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RESUME 
 
 
Différents facteurs zootechniques influencent la fonte lipidique des foies gras issus 
du gavage des palmipèdes lors des processus de transformation. L’objet de ce travail est de 
déterminer si des variations de la composition lipidique de la membrane plasmique des 
hépatocytes participent à expliquer la relation causale entre les facteurs zootechniques et le 
rendement technologique comme le suggèrent divers auteurs. A partir d’une méthode 
d’extraction et de purification permettant d’isoler plus spécifiquement la fraction 
sinusoïdale de la membrane plasmique, nous étudions successivement l’incidence du 
gavage du canard mulard (Cairina moschata x Anas platyrhynchos) sur l’évolution de la 
composition lipidique de la membrane plasmique des hépatocytes, la variabilité de cette 
dernière et sa relation avec la variabilité du rendement technologique des foies gras et 
l’incidence du délai post-prandial avant abattage sur la composition membranaire et le 
rendement technologique de foies gras d’oie (Anser anser). Les principaux constituants 
chimiques hépatiques sont parallèlement pris en considération. Nous montrons ainsi que si 
le gavage induit chez le canard mulard une forte accumulation de triglycérides intra 
hépatiques, il modifie aussi la composition lipidique de la membrane plasmique des 
hépatocytes avec une augmentation de la teneur en phospholipides et en cholestérol, sans 
modifier toutefois le rapport du cholestérol aux phospholipides. Les profils des 
phospholipides et de leurs acides gras constitutifs sont aussi modifiés. Par ailleurs, si l’état 
d’engraissement des foies est fortement corrélé à leur rendement technologique, seul le 
profil des acides gras des lipides membranaires fait apparaître des liaisons faibles mais 
significatives avec ce dernier. Enfin, au cours de la période post-prandiale l’accrétion 
lipidique hépatique est en relation avec une modification du rapport du cholestérol aux 
phospholipides membranaires et une diminution du rendement technologique. Ces 
évolutions sont discutées en prenant en compte les données du métabolisme lipidique chez 
les oiseaux et l’incidence possible des modifications de composition des membranes 
plasmiques des hépatocytes sur la fluidité membranaire et au-delà le rendement 
technologique. 
 
Mots Clés : Acides gras, Foie gras, Hépatocyte, Membrane plasmique, Palmipèdes, 
Période post-prandiale, Phospholipides, Rendement technologique. 
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SUMMARY 
 
 
The fat release of “foie gras” during processing is influenced by different 
production factors and animal characteristics. The objective of the study was to determine 
the effect of these factors on lipid composition of hepatocyte plasma membrane in overfed 
palmipedes, in relation with the processing yield of “foie gras”. The method of extraction 
and purification of hepatocyte plasma membrane was developed in order to yield mainly a 
sinusoidal fraction. In the first experiment, the changes in lipid composition of hepatocyte 
plasma membrane induced by overfeeding were studied in Mule duck (Cairina moschata x 
Anas platyrhynchos). The results showed that overfeeding Mule duck with corn led to an 
increase in the contents of cholesterol and phospholipids of hepatocyte plasma membrane, 
without modified the cholesterol/phospholipids ratio. The profiles of phospholipids and 
their fatty acid composition were also modified. In the second experiment, the study of the 
individual variability in Mule duck showed that if the processing yield of “foie gras” was 
highly correlated with the content of liver lipids, only the profile of fatty acids in 
membrane lipids exhibited significant correlation with the processing yield. And the last 
experiment, the effect of feed withdrawal time on overfed goose (Anser anser) prior to 
slaughter on lipid composition of hepatocyte plasma membrane and the processing yield of 
“foie gras” was studied. The increasing feed withdrawal time led to a modification of the 
cholesterol/phospholipids ratio of hepatocyte plasma membrane and a decrease in the 
processing yield. These evolutions are discussed by taking into account the data of the lipid 
metabolism in birds and possible incidence of the changes in plasma membrane 
composition on membrane fluidity and beyond the processing yield of “foie gras”.  
 
Keywords: Duck, Fatty acids, Fatty liver, Feed withdrawal, Goose, Hepatocyte plasma 
membrane, Phospholipids, Processing yield. 
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Chez les mammifères mais aussi chez les oiseaux la stéatose hépatique d’origine 
métabolique ou infectieuse correspond généralement à un processus pathologique qui 
implique une augmentation du poids de foie associée à une accumulation de graisses et une 
altération de la structure du tissu hépatique avec apparition de fibrose, de nécrose, 
d’hémorragie ou d’hématome. Par contre, chez les palmipèdes, la réalisation d’un gavage 
maîtrisé avec une ration riche en carbohydrates conduit à une stéatose hépatique 
nutritionnelle hypertrophique et réversible. Ainsi le poids de foie peut être multiplié par 7 à 
10 en 12 à 15 jours, avec essentiellement une accumulation de lipides. Cette aptitude à la 
stéatose nutritionnelle est particulièrement développée chez certaines souches d’oies et de 
canards (Mourot et al., 2000 ; Davail et al., 2003) et est utilisée pour la production de foie 
gras.  
Cette production est fortement développée en France, premier pays producteur avec 
17.548 tonnes en 2004 représentant 80% de la production mondiale (OFIVAL, 2006), mais 
aussi premier pays consommateur. 
 
Les mécanismes conduisant à cette stéatose particulière ont fait et font encore 
l’objet d’études, que ce soit en tant que modèle dans l’approche plus générale du 
métabolisme lipidique hépatique et des pathologies qui s’y rattachent, ou pour identifier 
des marqueurs de l’aptitude à la stéatose permettant d’aider à la sélection de géniteurs plus 
performants dans la production de foies gras en réponse au gavage, ou encore pour 
démontrer la réversibilité et le caractère non pathologique de cette stéatose nutritionnelle 
en réponse aux attaques dont fait l’objet cette production par les défenseurs du bien-être 
animal.  
Ainsi il a été montré que les palmipèdes qui résistent à la stéatose en réponse au 
gavage présentent, en même temps qu’une augmentation de la lipogenèse hépatique, une 
exportation accrue de ces lipides hépatiques vers le tissu adipeux périphérique sous forme 
de lipoprotéines plasmatiques. Au contraire, l’aptitude de certaines souches à développer 
une forte stéatose lors du gavage est non seulement due à une plus forte aptitude à la 
lipogenèse hépatique (Mourot et al., 2000), mais aussi à une capacité limitée de 
l’exportation des triglycérides et des phospholipides sous forme de lipoprotéines (Hermier 
et al., 1999a) et à une chute de l’activité de la lipoprotéine lipase (Davail et al., 2003). Il en 
résulte une rétention accrue de triglycérides mais aussi de phospholipides au niveau 
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hépatique et notamment de phosphatidylcholine et de phospholipides riches en acides gras 
polyinsaturés. Il est suggéré que cette dernière permet la croissance et la préservation de 
l’intégrité structurale et fonctionnelle des membranes des hépatocytes nécessaires pour 
assurer l’hypertrophie cellulaire et l’accumulation de triglycérides jusqu’à l’issue du 
gavage, sans dégradation du tissu hépatique (Fournier et al., 1997 ; Salichon et al., 1997 ; 
Hermier et al., 1999a).   
Pourtant, peu d’informations sont disponibles concernant l’évolution des 
caractéristiques des membranes hépatocytaires au cours du gavage. Seules les 
modifications de la composition lipidique de la membrane plasmique des hépatocytes 
induites par le gavage de l’oie ont été rapportées, mais avec des observations 
contradictoires concernant notamment le rapport du cholestérol aux phospholipides 
membranaires (Salichon et al., 1997 ; Cazeils et al., 1999b). Par ailleurs, la production de 
foies gras en France repose actuellement sur trois espèces : l’oie (Anser anser) de race 
landaise, le canard de Barbarie (Cairina moschata) et surtout le canard mulard, hybride 
intergénérique d’un canard de Barbarie et d’une cane pékin (Anas platyrhynchos) (près de 
94% de la production). Or aucune observation sur les membranes cellulaires hépatiques 
n’est à ce jour rapportée concernant cette dernière espèce qui diffère quelque peu de l’oie 
et du canard Barbarie sur son aptitude à la stéatose (Hermier et al., 1999b ; Davail et al., 
2003, Baeza et al., 2005) comme sur les caractéristiques du foie gras produit (Blum et al., 
1992, 1993 ; Hermier et al., 1999b ; Baeza et al., 2005). 
 
Au regard de sa composition, extrême richesse en graisses (plus de 50%) et en 
cholestérol, pauvreté en protéines et en acides gras essentiels, le foie gras se présente 
comme un aliment très déséquilibré sur le plan nutritionnel (Baudonnet, 1993 ; Hermier et 
al., 1999b). Mais c’est en grande partie cette composition qui, en lui conférant des qualités 
organoleptiques particulières, contribue à en faire un aliment festif et permet d’assurer sa 
valorisation. 
Cependant, au cours des processus de transformation, le foie gras subit une 
exsudation plus ou moins importante de nature essentiellement graisseuse, susceptible 
d’altérer les qualités organoleptiques tout en entraînant une baisse de rendement sur le 
produit final. Aussi, d’une part ce rendement fait l’objet d’une réglementation indiquant 
que la graisse exsudée ne doit pas dépasser 30% dans les produits finis à dénomination de 
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foie gras entier ou foie gras (JO, 1993) et d’autre part il intervient dans la maîtrise de la 
qualité du produit et la rentabilité d’une unité de transformation. La problématique de la 
maîtrise du rendement de pasteurisation ou de stérilisation des foies gras est ainsi soulevée 
de façon récurrente au sein de la filière foies gras. 
 
Diverses études ont permis d’identifier de nombreux facteurs susceptibles 
d’intervenir dans le déterminisme de la fonte lipidique des foies gras lors de leur 
transformation. Le processus de transformation, stérilisation ou pasteurisation, et ses 
paramètres jouent bien sûr un rôle essentiel (Auvergne et al., 1998b ; Leprettre et al., 
2002). Mais les caractéristiques de la matière première et ses conditions d’obtention 
impliquant divers facteurs zootechniques interviennent aussi dans une large mesure. Ainsi 
peuvent être cités le poids de foie (Blum et al, 1990 ; Baudonnet, 1993), le stade de 
développement des animaux à la mise en gavage (Auvergne, 1992 ; Babilé et al., 1993, 
1994), le rythme alimentaire au cours du gavage (Latil et al., 1996),  l’état de réplétion 
digestive des animaux avant l’abattage (Baudonnet-Lenfant et al., 1991, Rousselot-Pailley 
et al., 1992 ; Leprettre et al., 1998), les conditions d’éviscération des animaux ou de 
réfrigération des produits (Rousselot-Pailley et al., 1992, Rousset-Akrim et al., 1996 ; 
Bouillier-Oudot et al., 2002, 2004). 
Par ailleurs, l’espèce (oie, canard mulard, canard de Barbarie) est aussi à l’origine 
d’importants écarts de rendement (Blum et al., 1992). Mais le facteur génétique s’exprime 
aussi à travers la variabilité inter individuelle du rendement (Auvergne et al., 1997 ; 
Cazeils et al., 1999a). 
Nombre d’auteurs ont étudié l’impact de ces divers facteurs sur la composition 
chimique hépatique pour tenter d’expliquer leur relation avec les variations du rendement 
technologique. La teneur en lipides et surtout en triglycérides apparaît ainsi comme un 
déterminant majeur. Une variation des teneurs en phospholipides et protéines opposée à 
celle de la teneur en triglycérides, traduction d’une différence de l’état d’engraissement des 
foies, est associée aux variations de qualité technologique observées entre espèces (Blum 
et al., 1992) ou entre gammes de poids de foie (Blum et al., 1990).  
Mais divers auteurs suggèrent que la principale cause de la fuite des lipides au 
cours de la transformation des foies serait liée, sans que cela n’est jamais été démontré, à 
une dégradation des membranes plasmiques des hépatocytes libérant une partie des 
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triglycérides cytoplasmiques (Blum et al., 1992, 1993 ; Hermier et al., 1999b). Des 
modifications des caractéristiques rhéologiques (fluidité) induites par des variations de 
composition seraient impliquées. Cazeils et al. (1999a) en étudiant la variabilité inter 
individuelle ont ainsi observé une corrélation élevée entre le rapport du cholestérol aux 
phospholipides des membranes plasmiques des cellules hépatiques et la fonte lipidique des 
foies gras d’oies. Cependant, là encore il n’existe aucune donnée concernant le canard 
mulard, espèce pour laquelle le problème de fonte lipidique se manifeste avec plus 
d’acuité. Pourtant, la mise en évidence d’une corrélation entre des constituants des 
membranes hépatocytaires et le rendement à la cuisson permettrait d’envisager la 
recherche de marqueurs éventuellement associés à une sensibilité à la fonte lipidique. 
 
Par ailleurs, bien que des études récentes sur les palmipèdes concernent la toxicité 
des mycotoxines apportées par l’alimentation en élevage ou en gavage et l’incidence 
éventuelle sur les performances et la qualité du foie (Tardieu et al., 2004 ; Tran et al., 
2005), la qualité sanitaire et la sécurité alimentaire n’apparaissent pas comme une 
préoccupation particulière à la filière foie gras au cours de ces dernières années. Chez les 
conserveurs, les processus de transformation mis en œuvre semblent permettre de maîtriser 
la qualité microbiologique des produits. La composition particulière du foie gras, 
notamment sa richesse en graisse et la présence d’acides gras libres insaturés, pourrait 
expliquer la faible valeur stérilisatrice nécessaire à l’obtention de la bonne stabilité des 
conserves de foie gras (Bénard et al., 1998b).  
Cependant, comme pour les autres espèces de volailles, la minimisation des 
contaminations des carcasses par la flore intestinale au moment de l’éviscération suppose 
une vidange suffisante du tractus digestif avant l’abattage. Or un allongement du délai 
post-prandial avant abattage entraîne une dégradation du rendement technologique des 
foies chez l’oie comme chez le canard (Rousselot-Pailley et al., 1992 ; Baudonnet-Lenfant 
et al., 1991). Par ailleurs, si des modifications conséquentes de la composition hépatique 
ont été mises en évidence au cours de la période post-prandiale à l’issue du dernier repas 
de gavage (Baudonnet, 1993 ; Leprettre et al., 1998), elles n’ont pas permis d’expliquer les 
évolutions du rendement technologique. Cependant les synthèses et les échanges abondants 
entre les hépatocytes et la voie sanguine au cours de la période post-prandiale en gavage 
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sont susceptibles d’induire des modifications membranaires transitoires conséquentes et 
au-delà une fragilisation des structures notamment lors des processus de transformation.  
 
L’ensemble de ses considérations nous a conduit à centrer nos travaux sur l’étude 
de la composition lipidique de la membrane plasmique des hépatocytes chez les 
palmipèdes à foies gras. L’hépatocyte constituant une cellule polarisée au sein de la 
structure du tissu hépatique, sa membrane plasmique n’est pas homogène et comporte 
plusieurs domaines présentant des différences structurales et fonctionnelles. La technique 
d’isolement et de purification que nous avons développée nous a permis d’isoler et 
d’étudier le domaine sinusoïdal impliqué dans les échanges avec la voie sanguine et donc 
certainement le plus susceptible de modifications de composition. Nous avons ainsi étudié 
successivement les variations de composition induites par le gavage et celles de nature 
inter individuelle chez le canard mulard, et l’incidence de la durée de la période post-
prandiale avant abattage sur la composition membranaire chez l’oie, en intégrant dans tous 
les cas l’étude des liaisons éventuelles avec le rendement technologique des foies gras et en 
prenant en compte divers éléments du métabolisme lipidique hépatique. Au préalable, une 
analyse bibliographique nous a permis d’intégrer les connaissances sur les mécanismes de 
la stéatose chez les palmipèdes, les facteurs zootechniques influençant la qualité 
technologique des foies gras, les principales caractéristiques structurales et de composition 
de la membrane des hépatocytes et les modifications induites par les facteurs nutritionnels 
et leur incidence sur la fluidité de la membrane. 
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CHAPITRE I 
 
ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE
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1. La lipogenèse chez les oiseaux 
 
Les lipides, chez les oiseaux comme chez les mammifères jouent un rôle essentiel 
en tant que réserves énergétiques. Cette propriété est largement utilisée chez les oiseaux 
migrateurs dont certains sont capables d’accumuler avant leur départ 50% de leur poids 
sous forme de lipides. Par ailleurs chez la femelle en ponte les lipides synthétisés lors de la 
vitellogénèse sont fortement mobilisés pour assurer les réserves nécessaires au 
développement du futur embryon.  
 
La couverture des besoins lipidiques est assurée par les lipides alimentaires mais 
aussi par la lipogenèse endogène. Mais chez les oiseaux, contrairement à de nombreux 
mammifères, les capacités de synthèse de novo sont limitées dans les tissus périphériques 
comme le tissu adipeux qui joue essentiellement un rôle de stockage. C’est le foie qui 
assure plus de 70% de la lipogenèse endogène (Evans, 1972 ; Leveille et al., 1975 ; 
Saadoun et Leclercq, 1983, 1987). 
 
 
1.1 Utilisation des lipides alimentaires 
 
Les lipides alimentaires sont hydrolysés dans l’intestin sous l’action de la bile et de 
lipase pancréatique en mono-, diglycérides, acides gras libres et glycérol, absorbés 
essentiellement au niveau duodéno-jéjunal. Dans la muqueuse intestinale, ils sont pour une 
part réassemblés sous forme de lipoprotéines riches en triglycérides. 
 
Le système lymphatique étant très peu développé chez les oiseaux. ces lipides sont 
libérés directement dans le système porte hépatique (Noyan et al., 1964) soit sous la forme 
d’une classe de lipoprotéines spécifiques, les portomicrons (équivalent des chylomicrons 
des mammifères) (Bensadoun et Rothfield, 1972), soit sous forme d’acides gras liés à 
l’albumine (Sklan et al., 1984). Les lipides transportés dans le système porte vont pouvoir 
être captés et utilisés directement par le foie. Ils atteignent le cytoplasme des hépatocytes 
par pinocytose et seront métabolisés en fonction des besoins de l’hépatocyte ou des autres 
tissus qu’ils rejoindront sous la forme de VLDL. 
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1.2 Lipogenèse de novo 
 
Chez les oiseaux, une part importante des lipides de l’organisme a pour origine la 
synthèse de novo des acides gras dans laquelle le foie joue un rôle prépondérant. Le 
substrat de départ est l’acétyl-CoA fourni par la glycolyse ou par la dégradation d’acides 
gras ou d’acides aminés. Ainsi chez le canard 75% du glucose alimentaire incorporé dans 
les hépatocytes est converti en acides gras (Evans, 1972). Comme chez les mammifères la 
synthèse des acides gras dépend de la disponibilité des précurseurs notamment glucidiques 
alimentaires.  
 
La synthèse d’acides gras dans l’hépatocyte est assurée par deux systèmes 
enzymatiques présents au niveau cytosolique : l’acétyl-CoA carboxylase (ACC) qui 
convertit l’acétyl-CoA provenant des mitochondries en malonyl-CoA en présence d’ATP 
et la synthétase d’acide gras (SAG), complexe multienzymatique qui catalyse la formation 
de chaînes carbonées utilisant l’acétyl-CoA et le malonyl-CoA pour l’obtention d’une 
chaîne saturée à 16 atomes de carbone (acide palmitique) (Mayes, 1996). Cette synthèse 
requière le coenzyme réduit NADPH comme donneur d’hydrogène. Chez les oiseaux il 
semble que la fourniture de NADPH soit assurée essentiellement par l’activité de l’enzyme 
malique plutôt que par la glucose-6-phosphate déshydrogénase (Pearce, 1977). Cet enzyme 
pourra donc intervenir dans la régulation de la lipogenèse (Mourot et al., 2000).  
 
 
1.3 Régulation de la lipogenèse hépatique 
  
 Cependant c’est l’état nutritionnel de l’organisme qui contrôle avant tout la 
lipogenèse notamment à travers la régulation de la principale étape limitante constituée par 
la carboxylation de l’acétyl-CoA en malonyl-CoA, catalysée par l’acétyl-CoA carboxylase. 
Cette enzyme est activée par le citrate dont la concentration augmente à l’issue du repas 
associée à une augmentation d’acétyl-CoA. A l’inverse une accumulation d’acyl-CoA à 
longue chaîne issus de la voie de synthèse ou d’une lipolyse importante exerce une 
inhibition de l’acétyl-CoA carboxylase.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1. Biosynthèse des acides gras polyinsaturés à chaînes longues.  
    (*) Les chiffres entre parenthèses indiquent les positions des doubles liaisons par rapport au carbone carboxylique (carbone N° 1) 
tandis que la nomenclature n-9 (ou n-6, ou n-3) indique la position de la double liaison la plus proche du carbone méthylique (nème carbone) 
par rapport à celui-ci (d’après Numa, 1984). 
∆6-DÉSATURASE ∆4-DÉSATURASE
FAMILLE  
OLÉIQUE  
n-9 
FAMILLE  
LINOLÉIQUE  
n-6 
FAMILLE  
LINOLÉNIQUE  
n-3 
18 : 1 n-9 
(9)* 
ELONGASE ELONGASE
18 : 2 n-9 
(6, 9) 
20 : 2 n-9 
(8, 11) 
∆5-DÉSATURASE 
20 : 3 n-9 
(5, 8, 11) 
22 : 3 n-9 
(7, 10, 13) 
22 : 4 n-9 
(4, 7, 10, 13) 
18 : 2 n-6 
(9, 12)* 
18 : 3 n-6 
(6, 9, 12) 
20 : 3 n-6 
(8, 11, 14) 
20 : 4 n-6 
(5, 8, 11, 14) 
22 : 5 n-6 
(4, 7, 10, 13, 16) 
22 : 4 n-6 
(7, 10, 13, 16) 
18 : 3 n-3 
(9, 12, 15) 
18 : 4 n-3 
(6, 9, 12, 15) 
20 : 4 n-3 
(8, 11, 14, 17) 
22 : 5 n-3 
(7, 10, 13, 16, 19) 
22 : 6 n-3 
(4, 7, 10, 13, 16, 19) 
20 : 5 n-3 
(5, 8, 11, 14, 17) 
 - 24 -
Par ailleurs, chez les oiseaux comme chez les mammifères, lors de l’alternance du 
jeûne et de l’alimentation, la lipogenèse est contrôlée par l’équilibre insuline/glucagon 
(Goodridge, 1987 ; Goodridge et al., 1989). L’insuline stimule la lipogenèse notamment en 
activant l’acétyl-CoA carboxylase, alors que le glucagon a un effet inhibiteur. L’insuline 
joue un rôle également dans l’induction de la biosynthèse de cette enzyme. 
 
 
1.4 Elongation et désaturation des acides gras à longue chaîne 
 
A partir de l’acide palmitique issu de la synthèse de novo ou des acides gras 
d’origine alimentaire, l’action d’élongases et de désaturases du réticulum endoplasmique 
conduit à la synthèse de l’ensemble des acides gras à longue chaîne saturés (AGS), mono- 
(AGMI) ou polyinsaturés (AGPI) qui seront incorporés dans les triglycérides, 
phospholipides et esters du cholestérol, constitutifs des lipides tissulaires. 
  
Chez les volailles comme pour la plupart du règne animal, on distingue quatre types 
de désaturases selon leur site de désaturation : ∆9-,  ∆6-,  ∆5- et ∆4-désaturases (Figure 1). 
La ∆9-désaturase agit sur des acides gras saturés à chaîne longue (acide palmitique, 
stéarique) qu’elle désature entre les carbones 9 et 10 à partir de l’extrémité carboxylique 
(C16:1∆9 et C18:1∆9). Les autres désaturases interviennent ultérieurement associées aux 
élongases pour introduire des doubles liaisons uniquement du côte de l’extrémité 
carboxylique, contrairement aux végétaux chez lesquels, grâce à des ∆12- et ∆15-
désaturases, la désaturation progresse depuis la première double liaison en position 9 vers 
l’extrémité méthylique. 
Ainsi les animaux, dont les oiseaux, ne peuvent synthétiser l’acide linoléique 
(C18:2∆9,12) ou l’acide α-linolénique (C18:3∆9,12,15), acides gras exerçant des fonctions 
vitales d’ou leur nom “d’acides gras essentiels” et qu’ils trouvent dans l’alimentation 
(“acides gras indispensables”). L’action des élongases et désaturases sur ces acides gras 
essentiels d’origine alimentaire conduit à d’autres AGPI “essentiels”. Ainsi l’acide 
linoléique est à l’origine du C20:3n-6 et surtout du C20:4n-6 (acide arachidonique), 
constituant prépondérant des phospholipides membranaires. De même l’acide linolénique 
produit par élongation l’acide C20:5n-3. Les AGPI n-6 et n-3 sont à l’origine d’un 
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ensemble de composés à 20 atomes de carbone, les eïcosanoïdes dont les rôles 
physiologiques sont considérables. Il s’agit notamment des prostaglandines et des 
leucotriènes. 
 
 Ces désaturases sont soumises à régulations. La ∆9-désaturase, quant à elle 
intervient plus particulièrement dans le maintien des propriétés physico-chimiques des 
membranes (Jeffcoat et James, 1984). Sa teneur est affectée lors de régimes enrichis en 
graisse (Mahfouz et al., 1984 ; Pugh et Kates, 1984 ; Garg et al., 1986 ; Pan et al., 1994) et 
dans des conditions pathologiques particulières comme le diabète (Faas et Carter, 1980 ; 
Mimouni et Poisson, 1992). L’activité ∆9-désaturase diminue également lors du jeûne 
(Oshino et Sato, 1972 ; Narce et al., 1992). La ∆6-désaturase augmente lors d’un régime 
enrichi en protéines ou en acides aminés, carencé en acides gras essentiels ou lors 
d’hypoinsulinémie. Elle diminue lors du jeûne, dans des régimes riches en glucides, avec 
l’âge et par ailleurs en présence de glucagon, d’adrénaline, de cortisol ou de thyroxine 
(Mahfouz et al., 1984 ; Pugh et Kates, 1984 ; Garg et al., 1986 ; Blond et al., 1989 ; Giron 
et al., 1996). De plus, l’enzyme ∆6-désaturase préfère dans ses substrats l’acide linolénique 
à l’acide linoléique qui est lui-même préféré à l’acide oléique (Jeffcoat et James, 1984 ; 
Brenner, 1989). 
 
 
1.5 Synthèse des lipides hépatiques 
 
Les acides gras issus de la synthèse hépatique de novo ou d’origine alimentaire sont 
incorporés dans les différents lipides tissulaires que constituent les triglycérides, les 
phospholipides ou les esters du cholestérol.  
 
Les triglycérides constituent la forme majeure des lipides dans le corps animal. Ils 
sont stockés dans les tissus et de façon prépondérante dans les tissus adipeux en tant que 
réserve énergétique. Leur biosynthèse dans les hépatocytes, au niveau du réticulum 
endoplasmique, s’effectue pour l’essentiel à partir de l’acide phosphatidique. Dans cette 
voie, le L-glycérol-3-phosphate issu d’une phosphorylation du glycérol par une glycérol 
kinase et de l’ATP, subit deux acylations successives pour fixer deux acides gras à longue 
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chaîne en position 1 et 2 et constituer l’acide phosphatidique. Celui-ci est ensuite hydrolysé 
en 1,2-diglycérides sur lequel vient se fixer par acylation un troisième acide gras pour 
former un triglycéride. Les triglycérides sont véhiculés vers les tissus périphériques par la 
voie sanguine dans des lipoprotéines. Les phospholipides sont un constituant essentiel de 
ces lipoprotéines comme des membranes cellulaires. 
 
Chez les oiseaux comme chez les mammifères, la voie de synthèse des 
phospholipides est commune avec celle des triglycérides jusqu’au stade acide 
phosphatidique ou 1,2-diglycéride. Les phospholipides majeurs des structures cellulaires 
sont la phosphatidylcholine (PC) et la phosphatidyléthenolamine (PE). Une voie de 
synthèse est constituée par le transfert sur le 1,2-diglycéride de groupements phosphoryl 
choline ou phosphoryl éthanolamine fournis par la cytidine diphosphoryl choline (CDP-
choline) ou par la CDP éthanolamine. 
Dans le foie, une autre voie conduit de la phospatidyléthanolamine à la 
phosphatidylcholine par méthylation progressive sur l’azote du résidu éthanolamine par la 
PE méthyl transferase avec la S-adénosyl méthionine comme donneur de groupes méthyle 
(Jiménez-López et al., 2003). La phosphatidylsérine (PS) est synthétisée aussi à partir de la 
PE par échange de l’éthanolamine avec la sérine. A l’inverse, la PS peut conduire à la PE 
par une réaction de décarboxylation. Cette voie semble privilégiée chez les volailles 
(Fedriani et al., 1981). 
Par ailleurs, le transfert sur le phosphate de l’acide phosphatidique d’un 
groupement cytidine monophosphate (CMP) fourni par la cytidine triphosphate (CTP) 
conduit au CDP-diglycéride (CDP-DG) précurseur du phosphatidylinositol (PI). La 
condensation du sn-glycérol-3-phosphate (G-3-P) sur le CDP-DG initie aussi la synthèse 
du diphosphatidyl glycérol ou cardiolipide. La sphingomyéline (SM) est synthétisée 
essentiellement dans l’appareil de Goigi à partir de céramide et de PC, avec un diglycéride 
comme co-produit. Le céramide est formé par combinaison d’un acyl-CoA avec la 
sphingosine elle-même issue de la combinaison réalisée dans le réticulum endoplasmique 
de la sérine avec un acyl-CoA. 
 
Le cholestérol est présent dans tous les tissus animaux, notamment comme 
constituant structural essentiel des membranes mais aussi des protéines plasmatiques sous 
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forme de cholestérol libre ou d’ester du cholestérol. C’est aussi un précurseur dans la 
synthèse des hormones stéroïdes et des acides biliaires. Il est d’origine alimentaire ou 
synthétisé dans l’organisme, notamment au niveau du foie. La synthèse se déroule dans le 
cytosol de la cellule et dans la fraction microsomique. 
Le processus de synthèse comprend cinq étapes principales. La première 
correspond à la synthèse du mévalonate à partir de l’acétyl-CoA. Dans la 2e le mévalonate 
est phosphorylé et décarboxylé pour former une unité isoprénique : l’isopentényl-
pyrophosphate (IPP). Au cours de la 3e étape six unités isopréniques forme le squalène. 
Celui-ci donne naissance à un stéroïde, le lanostérol au cours de la 4e étape et la 5e étape 
correspond à la transformation du lanostérol en cholestérol.  
La synthèse du mévalonate est catalysée par la HMG-CoA réductase. Cette 
première étape constitue l’étape limitante de la biosynthèse du cholestérol à travers la 
régulation de l’activité de cette enzyme. Le mécanisme de régulation le plus importante est 
un rétrocontrôle négatif correspondant à l’inhibition de l’HMG-CoA réductase par le 
cholestérol. La réduction de la synthèse du cholestérol au cours du jeûne en est une 
conséquence. 
 
 
1.6 Le transport des lipides 
 
Les lipides, d’origine alimentaire ou néosynthétisés sont en grande partie véhiculés 
dans l’organisme sous la forme de lipoprotéines qui assurent leur sécrétion, leur transport 
et en partie leur métabolisme. 
 Les lipoprotéines sont constituées de différentes formes lipidiques en proportions 
variables. Les triglycérides et les esters du cholestérol y forment un noyau apolaire entouré 
d’une couche amphiphile de phospholipides et de cholestérol et associé à différentes 
protéines. Ces protéines ou apoprotéines sont intégrées dans la structure lors de la synthèse 
de lipoprotéines ou incorporés plus tardivement et plus superficiellement (Bamberger et 
Lane, 1988 ; Dixon et al., 1992). 
 
Chez les mammifères et chez les oiseaux les acides gras de moins de 10 à 12 
carbones et le glycérol libre sont transportés depuis les entérocytes par le système porte 
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jusqu’au foie. Les acides gras à longue chaîne et les monoglycérides sont réestérifiés en 
triglycérides dans le réticulum endoplasmique des entérocytes. Chez les mammifères ces 
triglycérides sont associés à des lipoprotéines appelées chylomicrons, sécrétés et véhiculés 
dans le système lymphatique jusqu’à la voie sanguine générale. Mais chez les oiseaux le 
système lymphatique est peu développé. Aussi chez le poulet comme probablement chez la 
plupart des oiseaux, les triglycérides d’origine alimentaire sont incorporés dans de 
lipoprotéines appelées portomicrons secrétés directement dans le système porte hépatique 
(Bensadoun et Rothfield, 1972). La taille et la composition des portomicrons sont proches 
de celles des chylomicrons des mammifères (Griffin et al., 1982). Les lipides véhiculés par 
le système porte sont en partie captés et transformés par le foie avant d’atteindre la 
circulation générale (Bensadoun et Komplang, 1979). 
 
Le foie n’est pas seulement un récepteur des lipides alimentaires mais il constitue 
aussi un site privilégié des synthèses lipidiques à partir des carbohydrates en excès chez les 
oiseaux. Chez les mammifères comme chez les oiseaux les lipides d’origine hépatique sont 
transportés vers les tissus périphériques, adipeux ou musculaires, par la voie sanguine, sous 
la forme de lipoprotéines de très faible densité riches en triglycérides, les VLDL (very low 
density lipoprotein). Parallèlement une autre forme de lipoprotéines est sécrétée par le foie, 
les HDL (high density lipoprotein), présentant initialement une bicouche de phospholipides 
associés à du cholestérol et des protéines spécifiques. Les HDL sont associées dans la voie 
sanguine au métabolisme des VLDL à travers des échanges de protéines spécifiques, de 
phospholipides et de cholestérol libre et estérifié. Les triglycérides associés aux VLDL ne 
peuvent franchir les membranes des cellules des tissus périphériques. Ils doivent être 
d’abord hydrolysés par la lipoprotéine lipase (LPL) en glycérol et acides gras libres qui 
diffusent ensuite à l’intérieur des tissus (Butterwith, 1988 ; Bensadoun, 1991 ; Cooper et 
al., 1992).  
La LPL est synthétisée par les tissus périphériques, principalement les tissus 
adipeux et musculaire, mais se trouve fixée sur l’endothélium des capillaires sanguins. A 
l’issue d’un repas, l’activité LPL au niveau du tissu adipeux est très élevée, assurant ainsi 
le dépôt de triglycérides. A l’inverse durant le jeûne l’activité LPL chute en regard du 
tissus adipeux, alors qu’elle reste élevée au niveau musculaire ; les acides gras libérés sont 
alors utilisés comme source énergétique. L’hydrolyse des triglycérides entraîne 
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parallèlement au sein des VLDL une perte de phospholipides, de cholestérol et 
d’apoprotéines qui sont transférés vers les HDL. Les VLDL sont ainsi transformés en IDL 
(intermidiate density lipoprotein), puis en LDL (low density lipoprotein). Les LDL sont 
captés par différents tissus extrahépatiques mais surtout par le foie où ils sont catabolisés. 
Enfin, chez les oiseaux, pour lesquels les apports lipidiques par l’alimentation sont 
réduits et la synthèse lipidique de novo est réalisée en grande partie au niveau hépatique à 
partir des carbohydrates, la synthèse des VLDL et sa régulation joue sans doute un rôle 
essentiel dans la sécrétion des lipides néosynthétisés vers les tissus extrahépatiques ou au 
contraire dans leur accumulation au niveau hépatique. 
 
 
2. La stéatose hépatique 
 
2.1 La stéatose hépatique chez les palmipèdes 
  
Un déséquilibre récurrent entre taux de formation et de sortie des triglycérides 
hépatiques conduit à une accumulation provoquant l’infiltration graisseuse caractéristique 
de la stéatose hépatique. 
 
 Chez les mammifères et chez l’homme la stéatose hépatique correspond à un état 
pathologique et l’accumulation chronique de graisse au niveau hépatique conduit à une 
fibrose tissulaire et une diminution de la fonction hépatique. La stéatose hépatique est 
associée fréquemment à des syndromes métaboliques comme l’obésité ou la résistance 
insulinique (diabète). Chez les ruminants la toxémie de gestation ou la cétose entraîne la 
stéatose et l’hypertrophie hépatique. Ces cas sont le résultat d’une mobilisation excessive 
des graisses du tissu adipeux entraînant des concentrations élevés d’acides gras libres 
plasmatiques. Ceux-ci incorporés et estérifiés en grande quantité dans le foie entraînent 
l’accumulation de triglycérides face à une synthèse de lipoprotéines insuffisante. 
La stéatose hépatique peut aussi être causée par un blocage métabolique de la 
synthèse ou de la sécrétion des lipoprotéines plasmatiques. L’origine peut être une carence 
nutritionnelle comme un déficit en choline ou en acides gras essentiels, ou la présence 
d’une substance toxique comme certains antibiotiques (Amacher et Martin, 1997), le 
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tétrachlorure de carbone ou le chloroforme. La consommation excessive d’alcool est une 
autre cause fréquente de développement d’une stéatose hépatique (Korourian et al., 1999 ; 
Mensenkamp et al., 2001). Chez les volailles aussi, une production hépatique de 
triglycérides non balancée par leur sécrétion sous forme de VLDL ou leur dégradation par 
β-oxydation conduit à une stéatose hépatique. Ainsi chez la poule en ponte une maladie 
métabolique correspond au syndrome du foie gras hémorragique qui implique une 
hypertrophie du foie et une augmentation de la teneur en graisse qui peut atteindre 25%, 
associées à des phénomènes hémorragiques et des hématomes (Hansen et Walzem, 1993 ; 
Walzem et al., 1993). Cette pathologie conduit généralement à une réduction de la 
production d’oeufs et une augmentation de la mortalité. 
 
 Cependant, chez certaines espèces de palmipèdes sauvages migrateurs, la stéatose 
hépatique survient spontanément, associée à une hyperphagie pré-migratoire, en vue d’un 
stockage d’énergie avant la migration. Cette capacité naturelle est mise à profit par 
l’homme pour la production de foie gras. Celle-ci est assurée par le gavage de souches 
spécifiques de palmipèdes avec une ration à base de maïs et donc riche en carbohydrates. 
Deux à trois semaines de gavage induisent une forte augmentation du poids de foie qui est 
multiplié par 8 à 10 pour atteindre près de 10% de la masse corporelle. Parallèlement la 
teneur en lipides atteint 50 à 60%. Mais cette capacité des palmipèdes à répondre au 
gavage par la formation de foie gras est variable en fonction de l’espèce ou de la souche. 
Par exemple, chez les canards la stéatose hépatique en réponse au gavage est beaucoup 
plus élevée chez le canard de Barbarie (Cairina moschata) et le canard mulard (Cairina 
moschata x Anas platyrhynchos) que chez le canard commun (Anas platyrhynchos) (Guy et 
al., 1999 ; Davail et al., 2003 ; Hermier et al., 2003 ; Baeza et al., 2005). Chez les oies, 
l’oie landaise présente une forte aptitude à la production de foies gras alors que l’oie 
polonaise montre une stéatose très modérée comparable à celle du poulet (Fournier et al., 
1997 ; Hermier et al., 1999a ; Davail et al., 2000 ; Mourot et al., 2000). 
 
 On observe aussi des différences parmi les espèces et les souches communément 
utilisées pour la production de foies gras : comparant les trois types d’oiseaux utilisés en 
France, Blum et al. (1992) rapportent que la masse hépatique passait de 60 à 100 g avant 
gavage à 800, 700 et 560 g de moyenne après 13 jours de gavage respectivement chez des 
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oies landaises, des canards mulards et des Barbarie. Par ailleurs, chez ces différents 
palmipèdes à foie gras, la réponse individuelle est extrêmement variable. De plus la 
production du foie gras est réalisée en France avec des souches sélectionnées à cette fin, ce 
qui met en relief l’importance d’une sensibilité d’origine génétique. 
 
La stéatose hépatique chez les palmipèdes est ainsi d’origine nutritionnelle, liée au 
gavage. Si celui-ci n’est pas prolongé, on n’observe généralement pas de lésion du tissu 
hépatique en dépit d’évidents changements histologiques dans le foie gras (Blum et al., 
1990 ; Bénard et Labie, 1998). Par ailleurs, les activités métaboliques sont conservées 
(Hermier et al., 1998). De plus, l’interruption de la suralimentation induit une rapide 
diminution du poids de foie, traduisant l’exportation continue des lipides. On observe 
parallèlement un retour progressif des paramètres histologiques et physiologiques à des 
valeurs similaires à celles d’animaux maigres non soumis au gavage montrant ainsi la 
réversibilité de la stéatose hépatique chez les palmipèdes (Babilé et al., 1996, 1998 ; 
Bénard et al., 1998a). La stéatose induite par le gavage chez ces palmipèdes peut donc être 
considérée comme étant un désordre physiologique et non une stéatose pathologique. 
 
 
2.2 Evolution de la composition hépatique lors du gavage 
 
Sans que soient altérées les principales fonctions de l’organe (synthèses, 
métabolisation, détoxification, sécrétion). La stéatose hépatique induite par le gavage 
conduit à de profondes modifications histologiques, biochimiques et métaboliques. 
Au-delà de l’énorme augmentation de la masse hépatique, les modifications de sa 
composition biochimique sont des plus spectaculaires. Elles ont été largement décrites dans 
les différentes espèces de palmipèdes (Bénard et Labie, 1992, Blum et al., 1992 ; 
Baudonnet, 1993 ; Gabarrou et al., 1996 ; Fournier et al., 1997 ; Hermier et al., 1999a ;  
Hermier et al., 2003). Par ailleurs si la composition du foie gras varie quelque peu avec 
l’origine génétique des animaux et différents facteurs zootechniques, elle présente de 
nombreuses caractéristiques communes. 
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Chez le canard de Barbarie Baudonnet (1993) a étudié l’évolution de la 
composition hépatique au cours du gavage. Cet auteur montre que dès les premiers jours de 
gavage l’augmentation pondérale du foie est en grande partie liée à l’accumulation de 
triglycérides néosynthétisés même si une phase d’adaptation est observée. Au cours de 
celle-ci (3 premiers jours) les différentes étapes de la lipogenèse hépatique sont activées 
progressivement face aux apports accrus de carbohydrates : la stimulation de l’enzyme 
malique, de l’acétyl-CoA carboxylase et de la synthétase des acides gras conduit dans en 
premier temps à une accumulation d’acide palmitique. Parallèlement l’activation des ∆9- 
désaturases semble plus précoce que celle des élongases, ce qui conduit à une 
accumulation préférentielle d’acide palmitoléique puis surtout oléique, aux dépens de 
l’acide stéarique. Cette phase d’adaptation voit aussi une accumulation temporaire de 
sucres (glucose libre et glycogène). Ceci signe certainement une conversion en lipides 
encore insuffisante face à la brusque surcharge en carbohydrates induite par la progression 
rapide de l’ingérer. 
 
Mais l’hypertrophie hépatique associée sur le plan histologique à une hypertrophie 
cellulaire (Bénard et Labie, 1998) est aussi due, notamment en début de gavage, à une 
augmentation dans des proportions non négligeables des autres constituants cellulaires que 
sont l’eau, les protéines, les phospholipides et le cholestérol (Baudonnet, 1993). La forte 
quantité d’eau captée par les hépatocytes en début de gavage assure certainement le 
maintien de la pression osmotique en relation avec l’accumulation de sucres à cette 
période.  
L’augmentation de la quantité de protéines traduit l’amplification des synthèses 
protéiques à l’origine des enzymes de la lipogenèse et des pools protéiques participant avec 
les phospholipides et le cholestérol à la constitution d’une part des membranes cellulaires 
et d’autre part des lipoprotéines plasmatiques qui interviennent dans le transport des lipides 
néosynthétisés. 
Par contre Auvergne (1992) n’observe pas d’accroissement significatif du tissu 
adipeux abdominal et périphérique chez le canard en début de gavage, même si auparavant 
Leclercq et Blum (1975) avaient mis en évidence une augmentation significative de la 
teneur en VLDL plasmatique dès le 4e jour de gavage. Ainsi dans les premiers jours de 
gavage, face aux fortes synthèses lipidiques hépatiques, on assiste à une adaptation 
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insuffisante soit des capacités d’exportation des lipides vers les tissus périphériques, soit de 
l’activité lipoprotéine lipase permettant le transfert des triglycérides des lipoprotéines 
plasmatiques aux tissus adipeux. 
Au-delà de cette phase d’adaptation et jusqu’à la fin du gavage, les graisses 
s’accumulent dans les tissus adipeux et l’accrétion des triglycérides se poursuit au niveau 
hépatique aux dépens de la fraction glucidique qui diminue quantitativement. Les autres 
constituants hépatiques tendent à augmenter très légèrement ou se stabilisent. 
 
Sur l’ensemble de la période gavage, l’évolution de la composition hépatique est 
spectaculaire. Alors que les teneurs en eau diminuent de 70 à 30% environ, tout comme les 
protéines de 16 à 22% avant gavage à seulement 6 à 8% après gavage, les teneurs en 
lipides augmentent dans le même temps de moins de 5% à plus de 50% du poids de foie 
(Blum et al., 1992 ; Baudonnet, 1993 ; Gabarrou et al., 1996). Les triglycérides 
prédominent largement dans le foie gras où ils représentant autour de 95% du total des 
lipides pour seulement 1 à 2% pour les esters du cholestérol tandis que les lipides 
structuraux, phospholipides et cholestérol libre, ne comptent que pour 2 à 4% et 0,5 à 1% 
respectivement (Blum et al., 1992 ; Baudonnet, 1993 ; Gabarrou et al., 1996 ; Fournier et 
al., 1997 ; Hermier et al., 1999a, 2003). Ces triglycérides sont riches en acides gras 
monoinsaturés, principalement l’acide oléique qui représente plus de 50%, mais pauvres en 
acides gras polyinsaturés. La composition en acides gras du foie en est le reflet (Blum et 
al., 1992 ; Blum et al., 1993 ; Baudonnet, 1993 ; Hermier et al., 1999a). 
 
 
2.3 Mécanisme de la stéatose hépatique 
 
L’évolution de la composition hépatique lors du gavage montre que la forte 
lipogenèse hépatique de novo en réponse à l’ingestion accrue d’un aliment très énergétique 
de nature essentiellement glucidique (amidon) constitue un des éléments moteurs du 
processus de stéatose. Cette lipogenèse conduit préférentiellement à l’accumulation de 
triglycérides au niveau hépatique mais aussi dans une moindre mesure à l’accrétion de 
protéines, de phospholipides et de cholestérol, éléments constitutifs des membranes des 
hépatocytes et qui participent donc aussi à l’hypertrophie hépatique. 
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Ces éléments ne suffisent cependant pas pour expliquer la stéatose hépatique. La 
prise en compte de la composante génétique de la variabilité de la réponse au gavage à 
travers des comparaisons interspécifiques ou à l’intérieur d’une même espèce permet 
d’apporter des précisions dans la compréhension du mécanisme de la stéatose. Ainsi en 
réponse au gavage l’oie landaise développe un foie gras deux fois plus lourd que l’oie 
polonaise alors qu’à l’inverse l’engraissement périphérique est plus prononcé chez cette 
dernière. En comparant ces deux races Hermier et al. (1991) mettent en évidence un défaut 
d’incorporation des triglycérides dans les VLDL chez l’oie landaise ce qui expliquerait une 
exportation limitée dans la voie plasmatique face à l’importante lipogenèse induite par le 
gavage. Par ailleurs les oies polonaises qui tendent à résister à la stéatose hépatique 
présentent en réponse au gavage une teneur en VLDL et HDL plasmatiques plus élevée, 
ceux-ci étant de surcroît plus riches en phospholipides que chez l’oie landaise (Salichon et 
al., 1997 ; Fournier et al., 1997). De plus chez l’oie polonaise les phospholipides des HDL 
présentent un rapport PC/PE plus élevé et une plus forte teneur en acides gras polyinsaturés 
(Hermier et al., 1999a). Ainsi comme le suggèrent Hermier et al. (1999b), en réponse au 
gavage l’oie polonaise réagit par une exportation plus efficace des triglycérides comme des 
phospholipides et des acides gras polyinsaturés, rendant ces derniers composants moins 
disponibles pour les synthèses membranaires. A l’inverse les synthèses membranaires sont 
favorisées chez l’oie landaise, permettant l’hypertrophie cellulaire qui accompagne la 
stéatose. 
 
Plus récemment Hermier et al. (2003) montrent que de la même façon chez le 
canard de Barbarie, présentant une bonne aptitude à la stéatose, les concentrations en 
lipides et lipoprotéines plasmatiques sont plus faibles en réponse au gavage que chez le 
canard commun, de faible aptitude à la stéatose et dont l’engraissement périphérique est 
plus élevé.  
Par ailleurs la comparaison des deux races d’oies, polonaise et landaise, montre que 
le niveau de la lipogenèse hépatique est aussi un facteur majeur de l’aptitude à la stéatose. 
Dans ce sens, l’activité de l’enzyme malique qui assure pour l’essentiel la fourniture de 
NADPH nécessaire à la voie de synthèse des acides gras pourrait être un facteur limitant 
des synthèses lipidiques chez l’oie polonaise (Hermier et al., 1998 ; Mourot et al., 2000).  
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Enfin Davail et al. (2000) montrent que chez l’oie landaise le poids de foie gras 
obtenu à l’issue de 14 jours de gavage est négativement corrélé à l’activité de la 
lipoprotéine lipase. Ils suggèrent qu’une faible activité LPL constitue un facteur limitant le 
dépôt des graisses au niveau du tissu périphérique et qu’en conséquence les VLDL non 
catabolisées pourraient retourner au foie et augmenter la stéatose hépatique. Les mêmes 
auteurs, comparant la réponse au gavage de canards de Barbarie, Pékin et mulards, (Davail 
et al., 2003) montrent que l’activité LPL et les concentrations plasmatiques en insuline et 
glucagon sont similaires pour les trois génotypes en début de gavage. Par contre, après 10 
jours de gavage, l’activité LPL chute chez les Barbaries et les mulards alors qu’elle reste 
stable chez les canards Pékin, espèce ayant la plus faible aptitude à la stéatose. 
Parallèlement alors que le glucagon et l’insuline ne présentent aucune évolution chez les 
deux premières espèces, l’insulinémie apparaît beaucoup plus élevée en fin de gavage chez 
les canards Pékin. Les auteurs en concluent que les fortes concentrations en insuline 
plasmatique mesurées en fin de gavage chez ces derniers pourraient être responsables du 
maintien de l’activité LPL favorisant alors l’engraissement périphérique au détriment de la 
stéatose hépatique. 
 
Ainsi, si l’aptitude à la stéatose hépatique chez les palmipèdes dépend d’une 
manière générale de l’équilibre entre stockage et sécrétion des lipides hépatiques, celui-ci 
semble faire appel à la combinaison plusieurs mécanismes impliquant une régulation (1) de 
la lipogenèse hépatique (à travers l’activité de l’enzyme malique), (2) de la sécrétion des 
lipides hépatiques dans la voie plasmatique (à travers l’assemblage des VLDL et des HDL 
et leur composition) et (3) du dépôts de ces lipides au niveau des tissus périphériques (à 
travers l’activité LPL et sa régulation par l’insulinémie). Si ces trois voies de régulation de 
la stéatose demandent à être confirmées, elles peuvent ouvrir la voie à la mise en évidence 
d’indicateurs métaboliques de sensibilité à la stéatose susceptibles d’aider la sélection des 
animaux les plus aptes à la production de foie gras.  
 
 
3. Le rendement technologique et les facteurs de variations 
 
Le rendement technologique mesuré par le rapport du poids de foie présent dans la 
conserve après cuisson au poids du même foie avant cuisson constitue le principal critère 
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de la qualité technologique des foies gras. Il est associé à des pertes séreuses et surtout 
lipidiques survenant au cours des traitements thermiques de pasteurisation ou stérilisation. 
Ce rendement d’une part est soumis à réglementation (JO, 1993) qui impose un maximum 
de 30% de graisse exsudée pour les préparations de foies gras entier et d’autre part 
conditionne les qualités organoleptiques et sensorielles des produits qui constituent la base 
de leur valorisation.  
Si les conditions d’éviscération des animaux et/ou de réfrigération des produits 
(Rousselot-Pailley et al., 1992, Bouillier-oudot et al., 2002, 2004) comme le procédé 
(stérilisation ou pasteurisation) et les conditions de transformation des foies gras 
(Auvergne et al., 1998b ; Leprettre et al., 2002) influent fortement sur le rendement 
technologique, plusieurs autres facteurs de variations notamment zootechniques ont été 
identifiés. 
 
 
3.1 L’espèce 
 
Ainsi la composante génétique joue un rôle important à travers l’espèce. La 
production de foie gras en France repose sur le gavage de l’oie landaise (Anser anser), le 
canard de Barbarie (Cairina moschata) et surtout sur le canard mulard, hybride 
intergénérique de la cane commune de type Pékin (Anas platyrhyncos) et du canard de 
Barbarie.  
Le gavage de ces espèces conduit à des foies gras qui diffèrent essentiellement par 
les poids et leur rendement technologique. Généralement, un foie gras cru pèse entre 700 à 
900 g pour l’oie et le plus souvent entre 450 à 600 g pour le canard. Par comparaison à 
l’oie landaise, le canard de Barbarie présente une fonte lipidique très forte alors que son 
foie gras est le plus léger. Les canards mulards se situent en position intermédiaire (Blum 
et al., 1992). Si le foie d’oie contient généralement moins de lipides, laissant plus de place 
à l’eau et aux protéines, l’analyse de la composition en acides gras des phospholipides 
hépatiques et de leur évolution lors du gavage montre parallèlement que les modifications 
induites par le gavage sont moins prononcées chez l’oie landaise que chez le canard mulard 
(Blum et al., 1993). Cette moindre altération est invoquée pour expliquer la faible 
propension à la fonte lipidique chez l’oie. Enfin, chez l’oie comme chez le canard mulard 
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(Blum et al., 1992) et le canard de Barbarie (Baudonnet, 1993) une corrélation positive est 
observée entre la fonte lipidique et le poids de foie, sachant que dans une large mesure le 
poids de foie est lié positivement à son état d’engraissement. 
 
 
3.2 Le stade de développement 
 
Le régime de gavage généralement utilisé chez les palmipèdes est constitué 
principalement de maïs ingéré en excès. Le maïs est riche en carbohydrates et pauvre en 
protéines notamment en lysine, ce qui a conduit à des expérimentations sur l’alimentation 
menée avant ou pendant le gavage en relation avec la production de foie gras et sa qualité 
technologique. Par ailleurs les palmipèdes développent tardivement leur masse musculaire 
pectorale. Le stade de développement corporel est un facteur important lors de la 
préparation des animaux au gavage. Auvergne (1992) montre que chez le canard de 
Barbarie ou le mulard, une mise en gavage trop précoce, pour des animaux présentant un 
déficit de croissance, a des conséquences sur leur physiologie au cours du gavage. La 
faible disponibilité protéique en gavage induit une compétition entre les besoins des 
muscles pectoraux et les besoins métaboliques et structuraux du foie (Babilé et al., 1993, 
1994). La conséquence en est un rapport des lipides aux protéines réduit dans la 
composition hépatique et une mauvaise qualité technologique (Baudonnet, 1993 ; 
Setiawan, 1994). 
 
 
3.3 La supplémentation alimentaire 
 
Chez l’oie, la distribution d’un aliment enrichi en protéines lors de la période 
précédant le gavage, a mis en évidence un effet positif de cet apport sur le développement 
de la stéatose avec une amélioration de la qualité technologique (Fleuret, 1953). Les 
supplémentations protéiques (Blum et al., 1971 ; Nir et al., 1973 ; Nitsan et al., 1973) ou en 
choline, lysine et méthionine (Baldissera-Nordio et al., 1973) réalisées au cours de la 
période de gavage des oies sont apparues favorables à la formation de foies gras plus 
lourds et de meilleure qualité. D’après Nir et Nitsan (1976), cela éviterait d’éventuelles 
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déficiences en protéines notamment membranaires susceptibles de retentir sur l’intégrité 
des membranes plasmiques vis-à-vis des traitements technologiques. 
 
 
3.4 Le rythme alimentaire 
 
Chez l’oie (Dubois et al., 1996) comme chez le canard (Babilé et al., 1987), un 
rationnement horaire en un repas unique durant deux heures par jour avant le gavage 
améliore le niveau de consommation des animaux en début de gavage permettant un 
rythme de distribution du maïs relativement élevé. Cette conduite alimentaire entraîne une 
dilatation de l’œsophage distal lors des phases de réplétion, favorisant l’ingestion de 
quantités importantes d’aliment en peu de temps. Ainsi chez le canard mulard (Baudonnet, 
1993) comme chez le canard Barbarie (Babilé, 1989), une forte progression du rythme 
d’ingestion en début de gavage permet d’augmenter les performances pondérales du foie et 
tend à améliorer la qualité technologique. Par contre un allongement de la durée du gavage 
entraîne une augmentation de la teneur en triglycérides au détriment des autres constituants 
structuraux du foie comme les protéines, les phospholipides et le cholestérol et tend à 
augmenter la fonte lipidique. Une certaine souffrance hépatique comme semble l’attester 
une augmentation de la lactate déshydrogénase au niveau sérique pourrait aussi participer à 
la détérioration de la qualité technologique. Par ailleurs l’évolution du niveau d’ingestion 
en fin de gavage peut aussi jouer un rôle. Ainsi Latil et al. (1996) ont montré qu’une chute 
de consommation en fin de gavage détériorait le rendement technologique. 
 
 
3.5 Le délai post-prandial avant l’abattage 
 
La nécessité de respecter un certain délai de jeûne avant l’abattage des animaux est 
particulièrement liée à des considérations d’ordre sanitaire. La privation de nourriture 
permet d’assurer la vidange du tractus digestif, ce qui minimise les contaminations 
microbiennes des carcasses au moment de l’éviscération. 
L’allongement de la période de déplétion alimentaire, avec la diminution de flux de 
substrats issus de la digestion, est en partie à l’origine de la diminution de poids vif des 
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animaux (Augustine, 1982 ; Rasmussen et Mast, 1989 ; Leclercq et al., 1989). Dans le cas 
du canard de Babarie, la vidange du tractus digestif est pratiquement complète 24h après le 
dernier repas (Auvergne et al., 1993) et durant cette période, on constate une perte de poids 
vif et une perte pondérale du foie (Baudonnet-Lenfant et al., 1991). Pour des oies gavées, 
Rousselot-Pailley et al. (1992) observent une vidange plus rapide du tractus digestif au 
cours des 12 premières heures de jeûne. Ces auteurs notent aussi une diminution 
importante du poids des foies au-delà de 12h de jeûne, associée à une dégradation de leur 
qualité technologique. En fait, cette perte de poids est associée à des modifications de la 
composition hépatique. L’allongement de la durée du jeûne contribue à la réduction du 
glucose libre et à la disparition du glycogène hépatique, ceci s’accompagnant d’une 
diminution de la quantité d’eau présente dans le foie ainsi que d’une lyse partielle des 
protéines hépatiques (Bouillier-oudot et al., 1996 ; Leprettre, 1998).  
 
Les modifications de la composition hépatique induites par un jeûne prolongé 
seraient à l’origine des variations de rendement technologique des foies gras. Leprettre et 
al. (1998) observent une diminution des rendements à la stérilisation avec l’allongement de 
la durée de jeûne. La lyse partielle des protéines de structure pourrait faciliter l’exsudation 
des lipides à la cuisson. Dans le cas de canards gavés, Baudonnet-Lenfant et al. (1991) 
observent une détérioration de la qualité technologique du foie entre 13h et 19h de jeûne à 
travers une augmentation de la fonte lipidique à 55°C et 105°C. Le même phénomène est 
observé chez l’oie par Rousselot-Pailley et al. (1992) mais pour des durées de jeûne plus 
courtes, entre 6h et 12h. Cet écart de réponse entre les deux espèces pourrait être lié, en 
partie, à un décalage d’état digestif. 
 
 
4. La membrane plasmique 
 
4.1 Caractérisation de la membrane plasmique 
 
La membrane plasmique sépare l’environnement intracellulaire de l’extracellulaire 
et l’évolution en a fait un organite ayant plusieurs fonctions essentielles : une fonction de 
barrière qui limite fortement le trafic entre l’intérieur et l’extérieur de la cellule et permet le 
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maintien de compositions différentes entre le cytosol et le milieu externe ; une fonction de 
transport qui médie et régule le transfert de substances spécifiques et de signaux ; et une 
fonction intégrative qui permet les interactions coordonnées entre des protéines 
membranaires et d’autres composants dans des séquences ordonnées de réactions 
métaboliques (Schachter, 1994).  
 
Comme d’autres membranes cellulaires, la membrane plasmique est constituée de 
lipides et de protéines. La structure fondamentale de la membrane est la bicouche 
phospholipidique qui forme une barrière stable entre deux compartiments aqueux. Les 
protéines incrustées dans la bicouche phospholipidique réalisent les fonctions spécifiques 
de la membrane plasmique incluant le transport sélectif des molécules et la reconnaissance 
entre cellules. Les molécules, lipides et protéines qui constituent cette mosaïque fluide sont 
pour la plupart amphiphiles. Les divers constituants s’associent entre eux par des liaisons 
de faible énergie que sont les forces de Van der Waals, les forces d’hydratation (liaisons 
ioniques et hydrogènes), les forces entre dipôles et les forces propres aux interactions entre 
les constituants hydrophobes. La stabilité du système ne repose ainsi sur aucune liaison 
covalente. Par ailleurs les lipides et les protéines sont animés de mouvements divers 
conférant à la membrane sa fluidité. 
 
La composition des membranes plasmiques des cellules animales et ses variations 
ont été largement décrites dans la littérature. Cependant les références concernent surtout 
les mammifères alors que les données sont rares concernant les oiseaux dont les 
palmipèdes. Aussi le point réalisé ici concerne essentiellement les mammifères et surtout le 
rat, la souris et l’homme chez qui les membranes plasmiques ont été les plus étudiées et 
dans la plupart des tissus. L’extrapolation des données aux palmipèdes restera dans bien 
des cas hypothétique. 
 
La phosphatidylcholine (PC), la phosphatidyléthanolamine (PE), la 
phosphatidylsérine (PS) et la sphingomyéline (SM), qui représentent ensemble plus de la 
moitié des lipides dans la plupart des membranes constituent les quatre phospholipides 
majeurs des membranes plasmiques mammaliennes. Ces phospholipides sont distribués de 
manière asymétrique entre les deux feuillets de la bicouche membranaire. Le feuillet 
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externe de la membrane plasmique est constitué en majorité de phospholipides contenant 
de la choline, PC et SM, tandis que les aminophospholipides, PE et PS prédominent dans le 
feuillet interne. Un cinquième phospholipides, le phosphatidylinositol (PI) est aussi présent 
dans le feuillet interne de la membrane plasmique. Bien qu’il constitue quantitativement un 
composant mineur, il joue un rôle important dans les signaux cellulaires (Cooper et 
Hausman, 2003). 
 
Les acides gras des phospholipides chez les mammifères sont généralement les C16 
et C18 pour les acides gras saturés, et les C18:1, C18:2 et C20:4 pour les acides gras 
insaturés. Les phospholipides contiennent d’autres acides gras polyinsaturés à longue 
chaîne carbonée, dans des proportions plus faibles, mais jouant un rôle important dans les 
propriétés fonctionnelles des membranes (Datta, 1987). 
 
Les membranes plasmiques de cellules animales contiennent aussi des glycolipides. 
On les trouve exclusivement dans le feuillet externe des membranes, avec leur résidu 
glucidique exposé à la surface des cellules. Ceux sont des constituants relativement 
mineurs, représentant seulement environ 2% des lipides dans la plupart des membranes 
plasmiques. Ils jouent par contre un rôle fondamental dans les processus de reconnaissance 
biologique. 
 
Le cholestérol est un autre élément majeur des membranes plasmiques de 
mammifères où il se trouve essentiellement sous forme libre (Cooper et Strauss, 1984). Il 
est généralement présent en quantités plus grandes dans la couche externe que dans la 
couche interne, ce qui amplifie la dissymétrie membranaire et doit limiter la mobilité 
transversale (d’une couche à l’autre) des phospholipides. Dans les cellules, l’accumulation 
du cholestérol exogène et la synthèse du cholestérol de novo sont généralement régulées  
pour assurer une certaine constance de la teneur en cholestérol membranaire. Chez le rat le 
rapport molaire du cholestérol aux phospholipides de la membrane plasmique des 
hépatocytes est proche de 0,5 (Kremmer et al., 1976). 
 
Tandis que les lipides constituent les éléments essentiels de structure des 
membranes qui leur confèrent leurs caractéristiques physiques (fluidité) et leur rôle de 
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barrière, les protéines assurent des fonctions spécifiques de transport et de signalisation 
cellulaire. La plupart des protéines membranaires sont intégrées dans les membranes et 
interagissent avec les phospholipides. Ceux sont les protéines intrinsèques. La plupart 
d’entre-elles traversent la bicouche phospholipidique avec deux extrémités hydrophiles et 
une région hydrophobe centrale. D’autres protéines périphériques ou extrinsèques ne 
pénètrent pas la bicouche phospholipidique mais sont faiblement liées aux régions 
hydrophiles des protéines intrinsèques. La composition des membranes et notamment le 
rapport des protéines aux lipides est très variable en fonction de la nature et du rôle des 
membranes et de ceux des tissus et organismes. Ainsi ce rapport peut passer de 0,23 pour 
la membrane plasmique de la myéline à 1,5 pour celle de cellules Hela et jusqu’à 3,2 pour 
une membrane mitochondriale interne, alors que celui de la membrane plasmique de 
cellules hépatiques de souris est de 0,85 (Granner, 1996). Il s’agit là d’un rapport massique 
et du fait que le masse molaire des protéines est beaucoup plus élevée que celle des lipides, 
le rapport molaire est beaucoup plus faible, de l’ordre de 1 sur 50 à 1 sur 100 (Granner, 
1996 ; Cooper et Hausman, 2003). 
 
Par ailleurs, les membranes et leurs constituants sont des structures dynamiques. 
Les lipides et les protéines membranaires sont métabolisés et renouvelés tout comme ils le 
sont dans les autres compartiments cellulaires. Les mécanismes dans le cas de la membrane 
plasmique sont notamment en relation avec l’endocytose et l’exocytose. En effet, par 
l’endocytose toutes les cellules eucaryotes ingèrent continuellement des parties de leurs 
membranes plasmiques. Le processus peut être extrêmement actif comme dans le cas des 
macrophages qui, par phagocytose, peuvent incorporer l’équivalent de la totalité de leur 
membrane plasmique en 30 mn ou celui des fibroblastes qui peuvent réaliser la même 
action par pinocytose en 1h30 (Granner, 1996). La surface et le volume cellulaire 
changeant peu, les membranes doivent être remplacés par le mécanisme inverse 
d’exocytose, ou recyclées, aussi rapidement qu’elles sont enlevées par endocytose. Ainsi 
l’exocytose permet aux cellules de libérer des macromolécules à l’extérieur, mais aussi de 
remodeler les membranes à partir des constituants synthétisés dans l’appareil de Golgi ou 
le réticulum endoplasmique et transportés dans des vésicules golgiennes vers la membrane 
plasmique. 
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On peut penser qu’au cours du gavage, au vu de la très forte activité métabolique 
hépatique induite par les apports alimentaires importants et répétés, ces mécanismes sont 
fortement exacerbés et concourent à un remodelage rapide des membranes plasmiques des 
hépatocytes, du moins au niveau des portions sinusoïdales et canaliculaires. 
 
 
4.2 Membrane plasmique des hépatocytes 
 
Les portions sinusoïdales et canaliculaires correspondent à deux de trois domaines 
qui forment la surface cellulaire de l’hépatocyte qui se présente comme une cellule 
épithéliale polarisée. La portion sinusoïdale, spécialisée dans les échanges de métabolites 
avec la voie sanguine, est caractérisée par des microvillosités irrégulières s’étendant dans 
l’espace de Disse et par de nombreux puits recouverts (Wall et al., 1980). La surface 
latérale, qui est contiguë à l’hépatocyte voisin, est spécialisée dans les jonctions cellulaires 
et les communications intercellulaires. Elle contient donc les éléments jonctionnels que 
constituent les jonctions « tight », les desmosomes et les jonctions « gap »  (Evans, 1980). 
La portion canaliculaire, séparée de la portion sinusoïdale par les jonctions serrées de la 
région latérale est spécialisée pour la sécrétion biliaire et présente aussi des microvillosités 
(Oda et al., 1974 ; Evans, 1980). 
Ces différences fonctionnelles et morphologiques entre les domaines de la surface 
des hépatocytes chez les mammifères sont à rapprocher de différences sur le plan de la 
composition membranaire. Par ailleurs alors que les fractions sinusoïdales et canaliculaires 
sont isolées sous forme vésiculaires, la portion membranaire contiguë (latérale) est 
récupérée essentiellement sous forme de bandes reliées entre elles par des complexes 
jonctionnels et de quelques grosses vésicules. 
 
Pour les hépatocytes de rat, la teneur en lipides des fractions membranaires 
sinusoïdales et canaliculaires semble supérieure à celle de la fraction latérale (50 vs. 43%), 
tandis que pour le rapport du cholestérol aux phospholipides c’est la fraction canaliculaire 
qui se distingue des deux autres par des valeurs plus élevées (0,65 vs. 0,45). De même cette 
dernière présente une proportion de sphingomyéline plus élevée que les autres factions (24 
vs. 13 et 16%) (Kremmer et al., 1976). 
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4.3 Modifications de la membrane plasmique induites par le régime alimentaire 
 
Chez les mammifères les graisses alimentaires sont largement connues pour 
influencer la composition lipidique des membranes corporelles incluant les membranes 
plasmiques, notamment en fonction de leur teneurs respectives en acides gras saturés et 
insaturés (Tahin et al., 1981 ; Stubbs et Smith, 1984 ; Clandinin et al., 1985 ; Holmes et 
Kummerow, 1985 ; Conroy et al., 1986 ; Christon et al., 1988 ; Clamp et al., 1997). Les 
modifications de composition des membranes affectent parallèlement leur structure et leurs 
caractéristiques de fluidité (Brenner, 1984 ; Opmeer et al., 1984) et peuvent modifier en 
conséquence diverses fonctions incluant la production d’eicosanoïdes et d’autres 
messagers secondaires (Hornstra, 1984 ; Johnston, 1985 ; Merrill, 1992), le 
fonctionnement des récepteurs (Criado et al., 1982 ; Kinsella, 1990) et les activités 
enzymatiques (Kimelberg, 1977 ; Mead, 1984). Ainsi Christon et al. (1988) ont montré 
qu’une carence en acide gras essentiel chez le rat induisait une baisse des proportions 
d’acides linoléique et arachidonique au profit des acides oléique, palmitoléique et 
eicosatriénoïque (20:3n-9) dans les phospholipides des membranes microsomales des 
cellules hépatiques. Même si ces derniers issus d’une synthèse de novo tendent à 
compenser la chute des AGPI d’origine alimentaire, la fluidité membranaire est diminuée 
et diverses activités enzymatiques sont affectées, notamment celles en rapport avec les 
fonctions de détoxification. 
 
Lors de régimes carencés en lipides, au-delà des modifications de la composition en 
acides gras des phospholipides membranaires, on observe aussi une diminution du rapport 
du cholestérol aux phospholipides (Hamm et al., 1988). Par ailleurs une succession de 
périodes de jeûne et de réalimentation, qui est connue pour stimuler l’activité de 
désaturases des chaînes d’acide gras au niveau du réticulum endoplasmique, augmente la 
teneur en acides gras mono- et polyinsaturés et diminue le rapport molaire chol/phos dans 
les membranes plasmiques des hépatocytes de rat (Storch et Schachter, 1984). 
A l’inverse, un régime enrichi en graisses saturés et en cholestérol provoque chez le 
rat une diminution de la teneur en chaînes d’acides gras polyinsaturés dont principalement 
l’acide arachidonique et une augmentation du cholestérol dans les membranes plasmiques 
des hépatocytes (Hatsugai et al., 2000). Par ailleurs, si le foie ne représente pas le siége 
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principal de la lipogenèse chez beaucoup de mammifères, il constitue un carrefour du 
métabolisme lipidique. Aussi la réponse à une modification du régime alimentaire peut être 
observée rapidement au niveau hépatique. Ainsi chez le rat l’apport supplémentaire d’un 
acide gras essentiel entraîne quelques heures plus tard l’augmentation de ses produits 
d’élongation et de désaturation au niveau du foie (Leger et al., 1989). De plus le 
renouvellement des constituants membranaires est rapide notamment pour les lipides. 
Datta (1987) indique ainsi une demi-vie de quelques heures pour un phospholipide. Or, 
comme il a été signalé précédemment, au niveau hépatique, les nombreux échanges à 
travers les membranes plasmiques sous forme d’endo- et d’exocytose, contribuent 
certainement à accélérer leur renouvellement. 
 
Chez les oiseaux, comme déjà indiqué, les données concernant la composition 
lipidique des membranes et notamment de la membrane plasmique des hépatocytes sont 
rares. Les données sur l’incidence du régime alimentaire sur la composition membranaires 
sont donc tout aussi limitées. Il est nécessaire de souligner cependant que chez les 
volailles, si l’apport d’acides gras essentiels dans le régime est nécessaire, la teneur en 
lipides de la ration est généralement faible du fait de la capacité de synthèse lipidique 
hépatique à partir des carbohydrates de la ration. Par contre le gavage chez les palmipèdes 
à travers l’augmentation importante des carbohydrates ingérés et la forte lipogenèse qui en 
découle est susceptible de modifier la composition lipidique des membranes hépatiques. 
Comparant les compositions de membranes plasmiques d’hépatocytes chez des oies 
maigres et gavées, Salichon et al. (1997) et Cazeils et al. (1999b) rapportent 
paradoxalement une diminution des teneurs en lipides (cholestérol et phospholipides) 
induite par le gavage. Par contre, alors que Salichon et al. (1997) indiquent une diminution 
du rapport molaire du cholestérol aux phospholipides, Cazeils et al. (1999b) observent une 
augmentation de ce rapport à l’issue du gavage. Ces derniers auteurs observent aussi une 
forte augmentation des proportions d’acide oléique dans les phospholipides membranaires 
aux dépens des acides linoléiques et arachidoniques. Le gavage apparaît induire une 
compétition entre les acides gras issus de la synthèse de novo et les acides gras d’origine 
alimentaire pour l’incorporation dans les membranes plasmiques des hépatocytes. 
 
 
 - 46 -
4.4 Relations entre la fluidité et la composition de la membrane plasmique 
 
La membrane cellulaire n’est pas une structure statique mais constitue une 
mosaïque fluide où la mobilité dynamique fluctue constamment pour répondre aux besoins 
changeants de la cellule. La fluidité (ou la viscosité qui est son inverse) d’une membrane 
est ainsi un paramètre important qui régule la fonction membranaire par ces effets sur 
l’orientation des protéines intrinsèques et la perméabilité membranaire et par sa 
modulation des processus de transports transmembranaires (Schachter, 1984). Les 
caractéristiques de fluidité des membranes biologiques sont donc essentielles pour de 
nombreuses fonctions cellulaires telles que la croissance, le transport de solutés, la 
transduction de signaux et les activités enzymatiques associées aux membranes (Sunshine 
et McNamee, 1998 ; Emmerson et al., 1999 ; Prasad et al., 1999 ; Oghalai et al., 2000 ; 
Parks et al., 2000). Même de légers changements de fluidité de la membrane peuvent 
entraîner une fonction aberrante et un processus pathologique (Cooper, 1977 ; Hitzemann 
et al., 1986). 
 
La fluidité membranaire peut être influencée par le niveau d’insaturation et la 
longueur des chaînes d’acides gras des phospholipides (Quinn, 1981 ; Stubbs, 1983 ; 
McMurchie, 1988), les rapports du cholestérol aux phospholipides et des lipides aux protéines 
(Cooper et Strauss, 1984 ; Shinitzky, 1984 ; Yeagle, 1985). La fluidité augmente 
généralement avec la proportion d’acides gras insaturés et leur degré d’insaturation et diminue 
avec la longueur des chaînes (Schwarz et al., 1984 ; Stubbs et Smith, 1984). Le rôle du 
cholestérol est plus complexe. Il tend à rigidifier une membrane très fluide, dont les 
chaînes d’acides gras sont dans une phase désordonnée, par un effet de condensation, et à 
rendre plus fluide une membrane que la composition en acides gras et/ou les conditions de 
milieu (basses températures) devrait rendre rigide (Spector et Yorek, 1985 ; Yeagle, 1985 ; 
Keough, 1992). Mais il est à noter, que les proportions d’acides gras insaturés et la 
concentration de cholestérol dans les membranes sont étroitement régulées. Ceci 
correspond à des mécanismes permettant de maintenir la fluidité membranaire dans certaines 
limites afin d’assurer un fonctionnement optimal de la membrane et connus sous le nom 
“d’adaptation homéovisqueuse” (Sinensky, 1974 ; Quinn, 1981 ; Edwards-Webb et Gurr, 
1988).  
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Les régimes alimentaires en modifiant la composition en acides gras des 
phospholipides de la membrane plasmique, sont susceptibles de modifier la fluidité 
membranaire. Castuma et Brenner (1983) montent qu’après administration à des cobayes d’un 
régime lipoprive pendant 21 jours, tous les paramètres pris en compte indiquent que la fluidité 
des membranes microsomales de l’hépatocyte diminue considérablement. A l’inverse, 
Brasitus et al. (1985) observent qu’un régime riche en huile de maïs (enrichi en C18:2n-6) sur 
une période de 6 semaines détermine un enrichissement considérable en acide gras linoléique 
en même temps qu’une diminution de l’anisotropie de fluorescence (équivalent à une 
augmentation de la fluidité) dans les membranes d’entérocytes de rat, et ceci en dépit d’une 
augmentation concomitante du rapport chol/phos. 
 
L’influence du régime et de la suralimentation a donc déjà fait l’objet de 
nombreuses études chez les mammifères, et tout particulièrement au niveau de la 
membrane plasmique, siège des principaux échanges métaboliques. Dans ces études la 
principale variation de la composition membranaire est observée au niveau des acides gras 
essentiels (Brenner et al., 1981 ; Leger et al., 1987). Ceux-ci étant uniquement d’origine 
alimentaire, ils reflètent donc l’incorporation des acides gras exogènes dans la membrane 
plasmique et leurs conséquences physiologiques (cf. ci-dessus). 
 
 
5. Conclusions 
 
De cette analyse bibliographique il ressort que l’aptitude à la stéatose hépatique 
chez les palmipèdes dépend de l’équilibre entre stockage et sécrétion des lipides 
hépatiques, impliquant une régulation de la lipogenèse hépatique, de la sécrétion des 
lipides hépatiques dans la voie plasmatique et du dépôts de ces lipides au niveau des tissus 
périphériques. Cette aptitude se traduit donc par une limitation de l’exportation des 
triglycérides qui s’accompagne d’une épargne hépatique de phospholipides ou de leurs 
composants aux profits des synthèses membranaires permettant d’assurer l’hypertrophie 
hépatique associée à l’accumulation des triglycérides dans les hépatocytes. Par ailleurs 
deux études réalisées chez l’oie indiquent que le gavage conduit à une modification de la 
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composition lipidique de la membrane plasmique des hépatocytes, mais avec des résultats 
contradictoires. 
 
La fonte lipidique lors de la transformation des foies gras, qui limite leur rendement 
technologique, est corrélée à l’état d’engraissement des foies. Des facteurs comme l’espèce 
ou le poids de foie à l’intérieur d’une même espèce agissent sur le rendement à travers les 
variations de l’état d’engraissement hépatique. Cependant cette liaison entre l’état 
d’engraissement et la fonte lipidique s’atténue pour des poids de foie élevés ou avec 
l’allongement de la durée de gavage. Par ailleurs plusieurs facteurs comme le stade de 
développement des animaux à la mise en gavage, la supplémentation ou le rythme 
alimentaire, le jeûne ou encore l’espèce, qui influent sur le rendement technologique 
semblent modifier aussi les éléments de structure hépatique que sont les protéines 
(collagène ?) ou les phospholipides et leur profil en acides gras. Enfin une étude chez l’oie 
a mis en évidence une forte corrélation entre le rapport du cholestérol aux phospholipides 
des membranes des hépatocytes et la fonte lipidique. Ces divers éléments ont amenés 
nombre d’auteurs à considérer que des modifications de composition des membranes 
hépatiques et notamment de la membrane plasmique des hépatocytes en modifiant leurs 
caractéristiques de fluidité pouvaient influer sur la fonte lipidique des foies gras. 
 
Notre travail a donc pour but de préciser dans un premier temps chez le canard 
mulard les modifications éventuelles de la composition lipidique de la membrane 
plasmique des hépatocytes induites par le gavage. Dans un deuxième temps l’analyse de la 
variabilité individuelle de la composition membranaire hépatocytaire et du rendement des 
foies dans cette même espèce nous permettrait de mettre en évidence d’éventuelles 
corrélations comme cela a déjà été observé chez l’oie. 
Enfin, chez l’oie la dégradation rapide de la qualité technologique des foies au 
cours de la période post-prandiale n’a pas encore trouvé d’explication totalement 
satisfaisante. Il nous importe de voir si une modification rapide de la composition 
membranaire au cours de cette période pourrait constituer un élément de réponse. 
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CHAPITRE II 
 
MATERIEL ET METHODES
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1. Itinéraires zootechniques : données générales 
 
 Seules sont rapportées ici les caractéristiques communes aux différents essais. Des 
précisions sont apportées pour chaque essai dans le chapitre correspondant.  
 
 
1.1 Elevage et préparation au gavage 
  
Dans les différents essais, les animaux, canards mulards mâles (essais 1 et 2) et oies 
landaises femelles (essai 3) sont issues de souches commerciales. Ils sont élevés et gavés 
en station expérimentale. L’élevage est réalisé en parcs collectifs en bâtiment 
conventionnel avec accès à des parcours. Durant la phase d’élevage ils sont nourris avec 
des aliments démarrage puis des aliments croissance du commerce. Avant la période de 
gavage les animaux sont soumis à une phase de préparation au gavage au cours de laquelle 
ils subissent un rationnement horaire, à savoir une distribution à volonté au cours d’un 
repas journalier sur une durée limitée. Dans les jours qui précédent le gavage, un 
relâchement est opéré et les animaux sont alimentés ad libitum. La préparation au gavage à 
pour but d’augmenter la capacité d’ingestion des animaux sur un repas en augmentant par 
dilatation le volume de l’oesophage. 
 
 
1.2 Gavage 
 
 Les gavages sont réalisés en salle de gavage équipée d’un système de ventilation 
dynamique (extracteurs, surpresseurs et brasseurs horizontaux) et de cages individuelles 
(canards mulards) ou de parcs collectifs sur caillebotis (oies landaises). Les gavages sont 
réalisés à l’aide d’une gaveuse hydraulique utilisant un mélange farine de maïs/eau (pâtée) 
ou un mélange maïs grain/maïs broyé/eau. L’âge à l’entrée en gavage, la durée du gavage 
et le rythme alimentaire varient suivant les essais. 
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1.3 Abattage et éviscération 
 
Les animaux sont abattus en station expérimentale, après pesée individuelle.  
Sur la chaîne d’abattage les animaux sont anesthésiés par un système 
d’électronarcose à bain d’eau, puis saignés par sectionnement des carotides et des 
jugulaires à la base de la tête. Après égouttage de 3 mn environ les animaux sont échaudés 
dans de l’eau à 62°C et plumés à l’aide d’une plumeuse manuelle horizontale.  
Les oiseaux sont éviscérés à chaud (environ 25 mn post-mortem) dans un local à 
12°C. Les foies sont pesés avant prélèvement des échantillons, puis refroidis sur lit de 
glace après emballage dans du papier sulfurisé, et avant une éventuelle transformation. 
 
 
1.4 Transformation des foies gras 
 
Dans les essais 2 et 3, les foies sont transformés. Les foies refroidis sont déveinés 
en salle climatisée à 10°C et font l’objet de descriptions sur leur présentation et l’état de 
leur système veineux.  
Les deux lobes sont séparés. Seule la partie centrale du grand lobe et du petit lobe 
est mise en verrines (type Eurocaps 190 ou 230 ml) (Figure 2).  
Les foies en verrines sont stérilisés dans un autoclave à eau, chauffé par une 
résistance électrique, jusqu’à obtention d’une valeur stérilisatrice (VS) de 0,8 à 1,0.  
 
 
1.5 Rendement technologique 
 
Après stockage les verrines sont ouvertes et les rendements de stérilisation sont 
déterminés par le rapport entre la masse de foie restant après retrait de l’exsudat 
(essentiellement lipidique) et la masse totale du contenu de la verrine, exprimé en 
pourcentage.  
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Figure 2. Présentation des différentes découpes effectuées sur le foie gras destiné à la 
transformation (en gris zones parées, en gris hachuré zones de prélèvement pour analyses 
biochimiques, en clair zones transformées). 
 
 
2. Biochimie hépatique et plasmatique 
 
2.1 Prélèvements et préparation des échantillons 
 
Sur les foies gras après éviscération, deux échantillons de 50 g environ sont 
prélevés dans la zone proche de la partie transformée des deux lobes du foie gras (zones en 
gris hachuré, Figure 2). Sur les foies maigres (essai 1) deux échantillons de seulement 10 g 
sont prélevés, représentant la partie centrale des deux lobes. 
L’un des échantillons est broyé sous azote liquide avec un broyeur à bille, en vue 
de la détermination de la composition chimique des foies. L’autre échantillon est conservé 
entier pour l’extraction des membranes plasmiques. 
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2.2 Matière sèche (MS) 
 
La détermination du taux de matière sèche pour les échantillons de foies maigres 
est effectuée par dessiccation à l’étuve à 105°C pendant 24h (JOCE, 1971a). Dans le cas 
des foies gras, les échantillons sont soumis à la dessiccation après adjonction de sable afin 
d’augmenter les surfaces d’échanges. 
 
 
2.3 Matières minérales (MM) 
 
La détermination de matières minérales ou cendres brutes pour les échantillons de 
foies maigres et gras est réalisée par incinération des échantillons dans un four à moufles à 
550°C pendant 12h (JOCE, 1971b).  
 
 
2.4 Matières azotées totales (MAT) 
  
Dans l’essai 1, la teneur en matière azotées totales des foies est obtenue par dosage 
de l’azote total selon la méthode de Kjeldhal. L’azote organique est transformé en 
(NH4)2SO4 sous l’action de l’acide sulfurique concentré à chaud (H2SO4 36N, 360°C) en 
présence de catalyseurs (sélénium et sulfate de cuivre). Après passage en milieu alcalin, le 
dosage de l’azote ammoniacal est réalisé par colorimétrie à 660 nm après formation d’un 
indophénol à partir de salicylate et de nitroprussiate de sodium, grâce à un auto-analyseur à 
flux continu selon une adaptation de la technique de Verdouw et al. (1977). La teneur en 
protéines totales est ensuite obtenue en appliquant le coefficient moyen 6,25 à la teneur en 
azote total ainsi déterminée.  
 
Dans les essais 2 et 3, la détermination de la teneur en azote totale est réalisée par la 
méthode de Dumas (AOAC, 1989) à l’aide d’un appareil Leco FP 428. La technique 
implique une combustion totale à 850°C en présence d’oxygène de la matrice protéique de 
l’échantillon (100 à 150 mg) contenu dans une feuille d’étain. Les gaz et sous produits de 
combustions sont condensés à 6°C, et homogénéisés. Une partie aliquote est prélevée et 
 - 54 -
entraînée par un courant d’hélium à travers différents supports assurant une réduction de 
NO en N2 (cuivre) et la captation du CO2 et d’H2O. N2 est alors détecté et quantifié à l’aide 
d’un détecteur catharométrique. L’EDTA est utilisé comme étalon pour la calibration. 
 
 
2.5 Glucose libre et glycogène 
 
Le glucose libre et le glucose total sont déterminés sur un surnageant cytosolique 
après homogénéisation du tissu hépatique et élimination des lipides de réserve. Le 
glycogène est obtenu par différence entre glucose total et glucose libre. 
Le glucose en présence d’héxokinase et d’ATP est transformé en glucose-6-
phosphate (G6P). Le G6P présent initialement dans le tissu et celui formé, contribuent en 
présence de NADP et de G6P déshydrogénase à la formation de NADPH et de gluconate-
6-phosphate. La quantité de glucose libre (glucose + G6P présent dans le tissu hépatique) 
est déterminée par dosage spectrophotométrique à 340 nm du NADPH formé.  
Le glucose total est déterminé après une attaque à l’acide perchlorique et une 
hydrolyse du glycogène en n-glucose sous l’action de l’α-amyloglucosidase. Le dosage des 
molécules de glucose libérés, du glucose libre et du G6P hépatique est alors effectué de la 
même façon que précédemment. 
 
Cinq grammes d’échantillon broyé sont extraits dans 30 ml de tampon composé de 
tris-HCl (10 mM) et d’EDTA (0,1 mM), pH 7,4 à 40°C durant 5 mn. Puis l’échantillon est 
homogénéisé avec un homogénéiseur Ultra Turrax à 18.000 tr/mn pendant 3 mn. Après 
centrifugation à 375 x g durant 15 mn à 4°C, un « fat cake » apparaît en surface. Les tubes 
sont placés au congélateur environ 30 mn jusqu’à solidification du « fat cake » en surface, 
qui est éliminé. Le surnageant et le culot remis en suspension sont centrifugés à 2.300 x g 
durant 15 mn à 4°C. Le prélèvement du surnageant permet le dosage du glucose libre et du 
glucose total.  
Le dosage du glucose libre et du G6P est réalisé à température ambiante à l’aide du 
kit glucose Boehringer Mannheim (Réf. 10 716 251). Dans une cuve de mesure sont 
ajoutées : 1 ml de solution de NADP et d’ATP (kit Boehringer), 100 µl d’échantillon dilué 
(ou d’eau ultrapure – témoin –) et 1,9 ml d’eau ultrapure. Le mélange est homogénisé et 
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après 3 mn, à partir de l’addition de 20 µl de solution d’héxokinase et de G6P 
déshydrogénase (kit Boehringer) l’évolution de l’absorbance du NADPH est suivie à 340 
nm (ε = 6,3 litre.mmole-1.cm-1) jusqu’à la fin de la réaction. 
Pour le dosage du glucose total, 3 ml d’acide perchlorique 0,6 M sont ajoutés à 1 ml 
d’échantillon dilué. La suspension est homogénéisée 1 mn au vortex et placée 1h40 à 4°C. 
Ensuite une fraction aliquote de 3 ml est amenée à pH 4,6 par addition de soude 1N et 
homogénéisée au vortex. 100 µl de cette fraction sont transvasés dans une cuve de lecture 
spectrophotométrique auxquels sont ajoutés 200 µl d’amyloglucosidase à 2,5 mg/ml. La 
cuve est maintenue sous agitation magnétique à 55°C durant 15 mn. Après refroidissement 
du mélange jusqu’à la température ambiante le glucose libéré est dosé comme 
précédemment. 
La quantification du glycogène est obtenue par différence entre le glucose total et la 
somme du glucose libre et du G6P. 
 
 
2.6 Lipides totaux 
  
Les lipides totaux sont extraits à froid dans un mélange chloroforme/méthanol (2/1, 
v/v) selon la méthode décrite par Folch et al. (1957).  
 
Les échantillons broyés sont homogénéisés dans le mélange de solvant à l’aide d’un 
homogénéiseur de type « Polytron ». Le mélange obtenu est maintenu une nuit à 4°C afin 
que l’extraction soit complète, puis il est filtré sur un papier filtre exempt de matières 
grasses. Un volume de solution saline (chlorure de sodium) est ajouté au filtrat pour former 
un système biphasique. Après séparation des phases, la phase chloroformique inférieure, 
contenant les lipides extraits, est soutirée, puis une petite quantité de sulfate de sodium 
anhydre est ajoutée pour capter les quelques molécules d’eau pouvant subsister dans cette 
phase. La quantification des lipides totaux est réalisée par gravimétrie après évaporation de 
la phase chloroformique d’une fraction aliquote. 
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2.7 Profils d’acides gras des lipides hépatiques 
 
A partir des lipides extraits par la méthode de Folch et al. (1957), pour les foies 
maigres, les esters méthyliques des acides gras sont obtenus après saponification des 
glycérides et estérification des acides gras par la méthode d’estérification au trifluorure de 
bore (BF3) (Morrison et Smith, 1964 ; AFNOR, 1977). Après évaporation du solvant, les 
lipides (10 à 100 mg) sont repris avec 2 ml d’une solution de soude méthanolique 0,5N et 
sont portée à ébullition dans un ballon fixé à un système réfrigérant jusqu’à disparition des 
gouttelettes en surface, environ 5 à 10 mn. Puis 3 ml d’une solution méthanolique de BF3 à 
14% sont incorporés par le haut du réfrigérant. L’ébullition est alors poursuivie durant 2 
mn. Ensuite 3 ml d’heptane sont incorporés et suivis d’1 mn d’ébullition. Une fois le 
ballon refroidi, 15 ml d’une solution saturée de NaCl sont rajoutés. Les esters d’acide gras 
formés sont récupérés dans la phase supérieure heptanique et du sulfate de sodium anhydre 
est ajouté pour éliminer d’éventuelles traces d’eau. La phase limpide est prélevée pour 
passage en chromatographie en phase gazeuse (CPG).  
 
Pour les foies gras, la séparation des acides gras est réalisée par CPG après 
transméthylation (AFNOR, 1977). Après évaporation du solvant, les lipides sont repris 
dans 1 ml d’heptane auquel sont rajoutés 50 µl de potasse méthanolique 2N. Le mélange 
est alors homogénéisé durant 30 secondes au vortex. Après quelques minutes, on observe 
la séparation de deux phases, la phase supérieure contenant les esters méthyliques des 
acides gras dans l’heptane est récupérée pour être injectée. La séparation des acides gras 
méthylés est réalisée par CPG. 
 
L’appareil utilisé est un chromatographe Hewlett Packard 5890 Série II, muni d’un 
détecteur à ionisation de flamme, relié à un intégrateur Hewlett Packard 3396 Série II pour 
le traitement des informations. Les échantillons sont injectés automatiquement dans une 
colonne capillaire  (Innowax, J&W Scientific, USA) de 30 m de long, de 0,25 mm de 
diamètre. La phase stationnaire est constituée d’un film de polyéthylène glycol de 0,25 µm 
d’épaisseur. Le gaz vecteur est l’azote et son débit est fixé à 2 ml/mn. Les températures de 
l’injecteur et du détecteur sont de 250°C, respectivement. La programmation de la 
température du four est reportée en figure 3. 
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Figure 3. Programmation de la température du four pour la CPG des esters méthyliques. 
 
 
Les différents acides gras sont identifiés à partir d’un mélange étalon et sont 
exprimés en pourcentage de l’ensemble des acides gras détectés.  
 
 
2.8 Lipides neutres plasmatiques 
 
 Les lipides du plasma sanguin sont extraits selon le même protocole utilisé pour les 
lipides membranaires à l’aide d’un mélange chloroforme/méthanol (1/2, v/v) selon la 
méthode de Bligh et Dyer (1959). 
 
 Après décongélation, 1,6 ml de plasma sanguin sont prélevés puis additionnés de 2 
ml de chloroforme et 4 ml de méthanol. L’ensemble est homogénéisé au vortex pendant 2 
mn. Il est ensuite repris avec 2 ml de chloroforme, homogénéisé 30 secondes, repris avec 2 
ml d’eau ultrapure puis homogénéisé une dernière fois. Une centrifugation est réalisée 
pendant 20 mn à 1.500 x g à 4°C et la phase inférieure chloroformique est récupérée. Après 
évaporation du solvant au Speed Vac à 20°C, l’échantillon lipidique est repris dans 5 ml de 
chloroforme puis stocké à -20°C. 
 La séparation des lipides neutres et des phospholipides du plasma sanguin est 
réalisée suivant la même méthode que celle utilisée sur la membrane plasmique (cf. page 
70). La séparation des lipides neutres silylés est réalisée par CPG (cf. page 70). 
 
220°C 
  10 mn 
5°C/mn
200°C 
10mn 
Colonne capillaire (30 m × 0,25 mm Ø) 
Détecteur FID 250°C 
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3. Analyse des membranes plasmiques 
 
3.1 Mise au point méthodologique sur l’isolement des membranes plasmiques 
 
Si le parenchyme hépatique constitue un tissu hétérogène, comportant entre autres 
des cellules endothéliales, des cellules de Kupffer et des cellules stellaires, les hépatocytes 
représentent cependant l’essentiel. Ainsi au niveau du foie de rat les hépatocytes 
représentent près de 80% en volume du parenchyme et près de 75% des surfaces des 
membranes plasmiques. Aussi, si en toute rigueur l’isolement de leur membrane plasmique 
suppose au préalable l’isolement des hépatocytes, nombres d’auteurs utilisent un 
homogénat tissulaire pour en extraire et analyser les membranes, considérant que les autres 
types cellulaires constituent une pollution plus ou moins négligeable (Kremmer et al., 
1976 ; Evans, 1980 ; Hubbard et al., 1983). Par ailleurs la membrane plasmique des 
hépatocytes est constituée de trois régions principales, la région sinusoïdale, la région 
latérale (contiguë) et la région canaliculaire. Ces fragments de membranes plasmiques sont 
isolés suivant leur taille et leur forme (vésicules ou feuillets). Ainsi comme le montre la 
figure 4 une centrifugation à faible vitesse d’un homogénat hépatique permet de séparer 
d’une part un culot nucléaire contenant entre autres fractions cellulaires les feuillets 
membranaires correspondant aux régions latérales de la membrane plasmique et des 
vésicules d’origine membranaire canaliculaires, et d’autre part une fraction microsomale 
surnageante contenant, outre des microsomes issus du réticulum endoplasmique, des 
vésicules golgiennes et des fragments de membrane mitochondriale, de petites vésicules 
correspondant à la fraction sinusoïdale de la membrane plasmique. Ces fractions 
membranaires de densité différentes sont ensuite généralement isolées par des 
centrifugations différentielles et utilisant divers gradients.  
Dans notre étude, pour isoler préférentiellement la fraction sinusoïdale  nous avons 
donc après une homogénéisation douce du tissu hépatique, utilisé le surnageant d’une 
première centrifugation à faible vitesse. 
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Figure 4. Séparation des différents domaines de la membrane plasmique des hépatocytes 
après homogénéisation du tissu hépatique (d’après Evans, 1980). 
Isolation de la membrane plasmique 
Vésicule canaliculaire Vésicule sinusoïdale 
Fraction nucléaire (Culot) Fraction microsomale (Surnageant) 
Centrifugation à faible vitesse (à 1.500 x g) 
Isolation de la membrane plasmique 
Feuillets 
Homogénéisation 
Région canaliculaire 
 Région sinusoïdale 
Région latérale 
  Hépatocyte 
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A partir de celui-ci nous avons réalisé plusieurs centrifugations différentielles 
successives à plus forte vitesse pour tenter d’éliminer successivement mitochondries et 
lysosomes puis microsomes, suivant la méthode proposée par Touster et al. (1970). Une 
dernière étape de purification nous a conduit à réaliser une ultracentrifugation sur gradient. 
Les premiers essais utilisant un gradient d’iodixanol n’ayant pas donné satisfaction, nous 
avons ensuite réalisé des gradients de saccharose. Celui proposé par Touster et al. (1970) à 
37,2% et 47% de saccharose pour isoler la fraction sinusoïdale de cellules hépatiques de rat 
ne nous a pas permis non plus une purification satisfaisante. Nous l’avons donc adapté 
pour, après optimisation, nous fixer sur un gradient à 34,5% et 57% nous permettant de 
récupérer une fraction membranaire correspondant à un enrichissement satisfaisant.  
En effet, au cours de la phase de mise au point de la technique d’isolement nous 
avons en parallèle mesuré diverses activités enzymatiques marqueurs de fractions 
cellulaires. Le suivi de l’activité 5’-nucléotidase marqueur spécifique de la membrane 
plasmique nous a ainsi permis de mesurer son enrichissement au cours des étapes 
d’isolement et de purification. Parallèlement les activités spécifiques NADH diaphorase 
marqueur du réticulum endoplasmique et succinate déshydrogénase marqueur de la 
membrane mitochondriale nous ont permis de mesurer le degré de contamination de la 
fraction sinusoïdale par ces diverses fractions cellulaires. Le tableau 1 présente les valeurs 
des différentes activités spécifiques mesurées sur l’homogénat de départ et la fraction 
membranaire obtenue à l’issue de la procédure d’isolement optimisée. L’enrichissement de 
la fraction membranaire sinusoïdale est exprimée par l’enrichissement relatif en 5'-
nucléotidase défini comme le rapport entre l’activité spécifique de l’enzyme dans la 
fraction de membrane plasmique après purification et celle de l’homogénat de départ. Il 
apparaît ainsi que la procédure d’isolement conduit à un enrichissement plus faible de la 
fraction membranaire plasmatique dans le foie gras que dans le foie maigre (x 18 vs. x 32) 
même s’il reste satisfaisant au vu des données de la littérature. Parallèlement la présence 
des autres activités enzymatiques au sein de la fraction purifiée nous indique une 
contamination toujours présente des fractions cellulaires correspondantes. Enfin les 
quantités de protéines membranaires récupérées à l’issu de la procédure d’isolement sont 
comparables à celles observées dans la littérature. Cependant il faut remarquer là encore la 
quantité plus faible au niveau des foies gras en rapport avec leur faible teneur en protéines 
totales face à l’accumulation de lipides. 
Tableau 1. Evolution de l’activité spécifique des marqueurs enzymatiques au cours de l’isolement des membranes plasmiques des cellules 
hépatiques (moyenne ± etm). 
 
 5΄-nucléotidase1 
(Membrane plasmique) 
NADH Diaphorase2 
(Réticulum endoplasmique) 
Succinate déshydrogénase3 
(Mitochondrie) 
Protéines 
(mg) 
Foie maigre     
   Homogénat 0,74 ± 0,11 27,95 ± 1,96               1,19 ± 0,08 1 601 ± 121,04 
   MP4         23,31 ± 2,49 39,59 ± 2,87               1,15 ± 0,12   12,6 ± 0,88 
   Activité spécifique relative5 32 1,4 1,0  
Foie gras     
   Homogénat 0,91 ± 0,16               29,41 ± 0,94               1,18 ± 0,06   737 ± 35,64 
   MP4         16,16 ± 3,37               49,58 ± 3,38               1,31 ± 0,03    6,0 ± 0,79 
   Activité spécifique relative5 18 1,7 1,1  
 
1 µmole/heure.mg de protéine. 
2 µmole de NADH disparus/heure.mg de protéine. 
3 µmole de succinate disparus/heure.mg de protéine. 
4 Fraction de membrane plasmique isolée. 
5 Activité spécifique relative : rapport de l’activité spécifique de la fraction membranaire au celle de l’homogénat de départ. 
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3.2 Isolement et purification 
 
La méthode d’isolement des membranes plasmiques est une adaptation des 
protocoles proposés par Touster et al. (1970) et Hubbard et al. (1983) pour l’isolement des 
membranes hépatiques chez le rat. L’ensemble des manipulations est réalisé à 4°C ou sur 
lit de glace afin de limiter les activités enzymatiques.  
 
Quinze grammes de foie gras (ou 10 g de foie maigre) découpés en petits morceaux 
sont mis à décongeler dans 150 ml d’une solution de NaCl 154 mM pendant 5 mn pour 
éliminer les hématies résiduelles présentes dans les foies. Puis les morceaux sont 
transvasés dans 150 ml d’une solution iso-osmotique de saccharose à 0,25 M, Tris-HCl à 5 
mM et MgCl2 à 1 mM, tamponnée à pH 7,4 (TS) durant 20 mn. Les morceaux sont ensuite 
broyés au potter de Dounce dans la solution TS en réalisant 8 à 10 allers et retours d’un 
piston lâche. On obtient ainsi une homogénéisation douce en prenant soin d’agir 
suffisamment lentement pour éviter la formation de bulles. Le foie ainsi broyé est filtré sur 
une toile à bluter de 120 µm de vide de maille pour éliminer les fragments et débris de 
tissus non homogénéisés. Le filtrat est ajusté à 30 ml avec la solution TS. Un millilitre de 
filtrat est prélevé dans un tube Eppendorf et conservé à -80°C pour mesurer l’activité 
spécifique de la 5'-nucleotidase, enzyme marqueur spécifique des membranes plasmiques.  
L’homogénat est immédiatement centrifugé à 1.500 x g pendant 10 mn pour 
éliminer les fractions nucléaires. Après centrifugation, pour les échantillons de foies gras, 
un « fat cake » important apparaît en surface. Il correspond à la coagulation des 
triglycérides de réserve accumulés dans les hépatocytes. Il est enlevé à l’aide d’une 
spatule. Le surnageant est conservé, le culot est remis en suspension dans 30 ml de solution 
TS et centrifugé de nouveau dans les mêmes conditions que précédemment. Ce deuxième 
surnageant est mélangé au premier puis centrifugé à 33.000 x g durant 8 mn pour éliminer 
les mitochondries et lysosomes. Après centrifugation, un « fat cake » est encore présent en 
surface. Il est là encore enlevé à l’aide d’une spatule. Le surnageant est récupéré, le culot 
est remis en suspension dans 25 ml de solution TS puis recentrifugé dans les mêmes 
conditions que précédemment. Les deux surnageants sont alors mélangés et le culot est 
éliminé. 
 - 63 -
Les surnageants sont ensuite centrifugés à 78.000 x g (ultracentrifugeuse Sorvall 
Ultra Pro 80, USA, avec un rotor T-1270) durant 1h40. Après ultracentrifugation, le 
surnageant est éliminé, le culot est repris avec 5 ml de solution TS pour le foie gras (ou 7,5 
ml de TS pour le foie maigre). Des aliquots (2,5 ml) sont déposés sur un gradient de 
saccharose discontinu utilisant 4 ml de saccharose à 34,5% (w/w) et 2,5 ml de saccharose à 
57% (w/w) et puis centrifugés à 100.000 x g durant 3h (ultracentrifugeuse de Sorvall). La 
fraction enrichie de membrane plasmique est soigneusement récupérée à l’interface entre la 
solution TS et la couche de saccharose à 34,5% à l’aide d’une pipette Pasteur, ensuite lavée 
avec 5 ml de saccharose à 0,25 M et centrifugée à 100.000 x g pendant 20 mn. Le culot 
final (désigné comme la fraction de la membrane plasmique) est repris avec 3 ml de 
saccharose à 0,25 M et conservé à -80°C jusqu’à analyse. 
 
 
3.3 Mesure de l’activité 5΄-nucléotidase, marqueur enzymatique de la membrane 
plasmique 
  
Lors de l’étape de mise au point de la technique d’isolement et de purification de 
membrane plasmique, le degré d’enrichissement des membranes plasmiques peut être 
estimé par la mesure du rapport d’activité spécifique d’un marqueur de ces membranes 
entre la fraction membranaire à l’issue de la purification et l’homogénat initial obtenu 
après broyage du tissu hépatique. L’activité 5΄-nucléotidase (5΄-ribonucléotide 
phosphohydrolase, EC 3.1.3.5) constitue le marqueur le plus commun des membranes 
plasmiques de cellules eucaryotes. 
Cette enzyme hydrolyse spécifiquement l’adénosine 5΄-monophosphate (AMP), en 
adénosine et phosphore inorganique.  
 
 
 
  
La mesure de l’activité est réalisée par le dosage du phosphore (Ames, 1966) 
produit en présence d’AMP et de l’enzyme (Hubbard et al., 1983). La procédure est la 
suivante : 
Ribosyl 5΄-phosphate Adénosine  +  Pi 
          5΄-nucléotidase
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 A 50 µl de suspension membranaire diluée au 1/10e sont ajoutés 400 µl d’une 
solution tampon Tris-HCl 90 mM, MgCl2 10 mM, pH 8,0 et le substrat sous forme de 50 µl 
de solution de 5΄-AMP 5 mM. Le mélange est incubé à 37°C durant 20 mn. Parallèlement 
un blanc est réalisé en remplaçant le substrat par 50 µl d’eau. Celui-ci est incubé de la 
même façon. 
 A l’issue de cette incubation, 300 µl du milieu sont prélevés pour le dosage du 
phosphore. Pour cela sont ajoutés 700 µl d’un mélange 1/6 (v/v) d’une solution d’acide 
ascorbique à 10% et d’une solution à 42% de molybdate d’ammonium dans l’acide 
sulfurique 1N. Le mélange est incubé à 45°C durant 20 mn. Le molybdate forme avec le 
phosphore un complexe phosphomolybdique réduit par l’acide ascorbique qui présente une 
forte absorbance à 820 nm. L’absorbance mesurée au spectrophotomètre à cette longueur 
d’onde (et à 45°C) est proportionnelle à la concentration en phosphore. La teneur en 
phosphore est déterminée en utilisant préalablement une gamme étalon 
d’hydrogénophosphate dipotassique (K2HPO4). La quantité de phosphore produite par 
l’activité 5΄-nucléotidase est déterminée par différence entre la suspension membranaire 
incubée en présence de 5΄-AMP et la même suspension incubée sans substrat (blanc). 
 L’activité de la 5΄-nucléotidase est ensuite exprimée en µmoles de phosphore 
inorganique libérées par mn. L’activité spécifique est calculée après la mesure de la teneur 
en protéine de la suspension membranaire (cf. page 65) et est exprimée en µmoles de 
phosphore inorganique libérées par heure et par mg de protéines.  
 
 
3.4 Autres marqueurs spécifiques 
 
3.4.1 Marqueur enzymatique des mitochondries 
 
Les membranes internes des mitochondries ont une densité proche de celle des 
membranes plasmiques et constituent donc des contaminants potentiels. L’activité de la 
succinate déshydrogénase (EC 1.3.5.1) constitue un marqueur de la membrane interne des 
mitochondries. Pour mesurer l’activité, le succinate constitue le substrat donneur d’ions 
hydrogènes et le dichloro-indophénol (DCPIP) constitue l’accepteur artificiel (King, 1967). 
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Le mélange réactionnel est constitué de 1,5 ml de tampon phosphate à pH 7,4, de 
0,3 ml d’EDTA 0,003 M, de 0,3 ml de DCPIP 0,0006 M, de 0,1 ml de succinate de sodium 
0,6 M et de 0,75 ml d’eau ultrapure. Puis on rajoute 50 µl d’échantillon et on agite au 
vortex. La mesure de la diminution de l’absorbance à 600 nm à 37°C durant 5 mn permet 
de suivre la disparition du DCPIP (ε = 21 x 103 litre.mole-1.cm-1).  
 
 
3.4.2 Marqueur enzymatique du réticulum endoplasmique 
 
L’activité de la NADH Diaphorase (EC 1.6.99.3) constitue un marqueur du 
réticulum endoplasmique. Dans la mesure de l’activité, le NADH constitue le donneur 
d’ion hydrogène et le ferricyanure de potassium constitue l’accepteur artificiel (Wallach et 
Kamat, 1966).  
 
 
 
 
Le mélange réactionnel est constitué de 2 ml de solution Tris-HCl 0,02 M 
tamponnée à pH 7,4, de 0,4 ml de ferricyanure de potassium 0,0033 M et de 40 µl de 
NADH 0,014 M. Puis on rajoute 50 µl d’homogénat ou de suspension membranaire et  on 
agite au vortex. La réaction se déroule à 22°C durant 5 mn. Elle est suivie par l’évolution 
de l’absorbance du NADH à 340 nm (ε = 6,22 x 103 litre.mole-1.cm-1). 
 
 
3.5 Dosage des protéines 
 
Les protéines membranaires sont estimées par un dosage colorimétrique effectué à 
l’aide d’un kit utilisant d’acide bicinchoninique (BCA Protein Assay Kit, Pierce, Rockford, 
IL, USA, Ref. 23225). Le principe repose sur la réduction des ions Cu2+ en Cu+ par les 
Ferricyanure 
de potassium + NADH
Ferricyanure de 
potassium réduit NAD+ 
NADH-Diaphorase
Succinate  +  DCPIP Fumarate  +  DCPIPH2 
Succinate Déshydrogénase
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protéines en milieu alcalin (réaction du biuret). Deux molécules d’acide bicinchoninique 
interagissent avec un ion Cu+ pour former un complexe violet. 
 
50 µl de suspension de membranes plasmiques sont dilués au 1/10e avec de l’eau 
ultrapure et 100 µl sont combinés à 2 ml de réactif. Le réactif est un mélange extemporané 
(50/1, v/v) d’une solution d’acide bicinchoninique, carbonate et bicarbonate de sodium et 
tartrate de sodium dans de la soude à 0,1 M et d’une solution de sulfate de cuivre à 4%. 
L’ensemble est placé au bain marie à 37°C durant 30 mn de manière à activer les processus 
réactionnels. L’intensité de la coloration est ensuite mesurée au spectrophotomètre à 562 
nm. La quantification des protéines est obtenue à partir d’une courbe d’étalonnage réalisée 
avec de l’albumine sérique bovine. 
 
 
3.6 Extraction des lipides membranaires 
 
Les lipides membranaires sont extraits suivant la méthode de Bligh et Dyer (1959). 
Après homogénéisation au vortex, l’échantillon est centrifugé à 100.000 x g pendant 20 mn 
à 4oC. Le surnageant est éliminé, le culot est transvasé dans un tube en verre Wheaton de 8 
ml. Il est repris dans 0,8 ml d’eau ultrapure puis additionné de 3 ml d’un mélange 
chloroforme/méthanol (1/2, v/v). L’ensemble est agité 30 secondes au vortex puis 
centrifugé à 1.500 x g pendant 15 mn à 4oC. Afin d’épuiser le culot des lipides qu’il 
contient encore, celui-ci est repris avec 1 ml de chloroforme, agité 30 secondes au vortex 
puis centrifugé dans les mêmes conditions que précédemment. Le nouveau culot est 
éliminé. Les deux surnageants sont alors mélangés, homogénéisés puis additionnés d’1 ml 
d’eau ultrapure. L’ensemble est agité 30 secondes au vortex puis centrifugé une nouvelle 
fois dans les mêmes conditions que précédemment. L’ajout du chloroforme et de l’eau 
permet à ce stade de passer d’un système monophasique à un système biphasique au sein 
duquel la fraction non lipidique se trouve dans la phase supérieure méthanol/eau et la 
fraction lipidique dans la phase inférieure chloroformique. Cette dernière est transvasée à 
l’aide d’une pipette Pasteur dans un tube en verre de 8 ml. Le solvant est évaporé sous vide 
à 20oC (Speed Vac). L’extrait lipidique est repris avec 200 µl de chloroforme. 
 
 - 67 -
3.7 Séparation des lipides neutres et des phospholipides 
 
Les lipides totaux sont élués sur cartouche de silice (WATERS™ Sep-Pak®) selon 
la méthode de Juaneda et Rocquelin (1985) pour séparer les phospholipides des lipides 
neutres.  
 
Les 200 µl d’extrait lipidique sont déposés en tête de cartouche préalablement 
rincée avec 5 ml de chloroforme à l’aide d’une pipette. Le tube vide est repris avec 100 µl 
de chloroforme déposé sur la cartouche de manière à récupérer la totalité de l’échantillon 
lipidique. Le principe repose sur le rapport d’affinité des lipides entre la phase stationnaire 
et l’éluant. Les phospholipides, de part leur polarité, ont une forte affinité pour la silice et 
sont retenus par la phase stationnaire. Les lipides neutres sont d’abord élués par 5 ml de 
chloroforme puis les phospholipides par 6 ml de méthanol. Le débit d’élution est fixé à 0,8 
ml/mn. Après évaporation des solvants au Speed Vac, les éluats sont repris avec 500 µl de 
chloroforme. 
 
 
3.8 Dosage des phospholipides 
 
Les phospholipides sont quantifiés par le dosage du phosphore selon la méthode de 
Vaskovsky et al. (1975). Après minéralisation de l’échantillon, le phosphore est dosé par 
formation de bleu de phosphomolybdène à partir d’un réactif mélangeant du chlorure 
d’hydrazine et du molybdate de sodium. 
 
La solution de phospholipides est diluée au 1/5e par du chloroforme. 50 et 100 µl 
sont prélevés puis amenés à sec au Speed Vac à 20°C. Ils sont ensuite minéralisés à une 
température comprise entre 180 et 200°C en présence de 0,2 ml d’acide perchlorique à 
72% pendant 30 mn. Après refroidissement, 4,8 ml de réactif contenant du chlorure 
d’hydrazine et du molybdate de sodium sont ajoutés. Un chauffage au bain marie à 100°C 
pendant 20 mn révèle le bleu de phosphomolybdène. 
L’absorbance est mesurée à 820 nm au spectrophotomètre. Le phosphore est dosé 
en utilisant une gamme d’étalon d’hydrogénophosphate dipotassique (K2HPO4). La teneur 
molaire en phospholipides est équivalente à celle du phosphore. Par contre la quantité 
massique de phosphore obtenue est convertie en quantité de phospholipides en utilisant un 
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coefficient multiplicateur de 25 car les phospholipides sont estimés contenir en moyenne 
4% de phosphore. 
 
 
3.9 Profils des phospholipides 
 
Parallèlement au dosage du phosphore, les différentes classes de phospholipides 
sont séparées par chromatographie liquide à haute performance (CLHP) en utilisant une 
colonne de silice, selon une adaptation de la méthode de Leseigneur et al. (1989). 
 
L’appareil utilisé est un chromatographe Hewlett Packard Séries 1100 équipé d’un 
dégazeur à membranes, d’une pompe à gradient quaternaire et d’un ordinateur avec 
logiciel HP ChemStation pilotant l’ensemble. Le circuit est équipé d’une boucle d’injection 
de 20 µl. La colonne de 25 cm de long et 4 mm de diamètre est remplie de silice 
(Lichrosorb SI-60, Agilent) comme phase stationnaire, sous forme de particules de 5 µm 
de diamètre. Le débit de la phase mobile est fixé à 1,5 ml/mn. Un gradient binaire est 
réalisé à partir de deux solvants A et B. A est du chloroforme pur. B est un mélange 
chloroforme/ammoniaque à 28%/méthanol (92/7/1, v/v/v). Le gradient programmé est 
présenté en figure 5. Chaque cycle d’injection est suivi d’un rinçage de la colonne pendant 
5 mn avec 30% du mélange et 70% de chloroforme avec le même débit. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 5. Rampe du gradient de séparation des phospholipides en CLPH. 
 
100% du solvant B 
11,5 mn
 4 mn 
30% du solvant B 
 2 mn 
40% du solvant B
A température ambiante 
Débit : 1,5 ml/mn 
 17 mn
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L’éluat est analysé en sortie de colonne par un détecteur à diffusion de lumière 
(DDL 31, Eurosep Instruments). La pression du gaz de nébulisation (air comprimé) est 
réglée à 1,5 bars. Les températures d’évaporation et de nébulisation sont respectivement de 
60oC et 50oC. Le gain du photomultiplicateur est de 500 volts. Le DDL est préalablement 
étalonné avec un mélange standard de phospholipides. Un exemple de profil est fourni en 
figure 6. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6. Exemple de chromatogramme obtenu par CLHP à partir des phospholipides d’un 
échantillon de membranes plasmiques d’hépatocytes de foie gras. 
 
AP + DPG = Acide phosphatidique + Diphosphatidylglycéride, PE = Phosphatidyléthanolamine, PS + PI = 
Phosphatidylsérine + Phosphatidylinositol, PC = Phosphatidylcholine, SM = Sphingomyéline 
PE 
PS + PI
SM 
PC
 AP 
   + 
DPG 
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3.10 Profils des acides gras des phospholipides 
 
La séparation des acides gras constituants des phospholipides est réalisée par CPG 
après transméthylation (AFNOR, 1977).  
 
Après évaporation du solvant (environ 350µl) sous vide (Speed Vac) à 20°C, les 
phospholipides sont repris dans 100 µl d’heptane auquel sont rajoutés 5 µl de potasse 
méthanolique 2N. Le mélange est alors homogénéisé durant 30 secondes au vortex. Après 
quelques minutes, on observe la séparation de deux phases, la phase supérieure contenant 
les esters méthyliques des acides gras dans l’heptane est récupérée pour être injectée. La 
séparation des acides gras méthylés est réalisée par CPG suivant la méthode décrite pour le 
profil des acides gras du tissu hépatique entier (cf. page 56). 
Un étalonnage du chromatographe permet de détecter et de quantifier les esters 
méthyliques en comparant leur temps de rétention ainsi que la surface des pics 
correspondants avec ceux du mélange étalon. Les résultats sont exprimés en pourcentage 
de l’ensemble des acides gras détectés. Un exemple de profil est fourni à la figure 7. 
 
 
3.11 Profils des lipides neutres 
 
La séparation des lipides neutres est réalisée par CPG après développement des 
dérivés silylés selon une méthode adaptée de Myher et Kuksis (1984). Les lipides neutres 
sont composés principalement des mono-, di- et triglycérides, des acides gras libres, de 
cholestérol et des ces esters. 
 
50 µl d’une solution de lipides neutres (contenant de 50 à 150 µg de lipides) et 10 
µl de Tricaprine (étalon interne) sont déposés dans un pilulier muni d’un tube réducteur de 
volume 150 µl. Après homogénéisation, le solvant (chloroforme) est évaporé sous azote. 
Puis 100 µl de réactif Tri-Sil/BSA (Pierce, Rockford, USA, Ref. 49012) sont ajoutés. Le 
tube est aussitôt fermé avec un bouchon muni d’un joint en téflon et placé dans un 
dessiccateur car les dérivés silylés sont instables en présence d’eau. La silylation est 
complète au tout de 30 mn.  
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Figure 7. Exemple de chromatogramme obtenu par CPG à partir des acides gras des 
phospholipides d’un échantillon de membranes plasmiques d’hépatocytes de foie gras. 
 
 
L’appareil utilisé pour la séparation de dérivés silylés est un chromatographe 
Hewlett Packard 5890 Série II muni d’un détecteur à ionisation de flamme, relié à un 
intégrateur Hewlett Packard 3396 Série II pour le traitement des informations. Les dérivés 
silylés sont injectés à l’aide d’un injecteur automatique en mode « on-column » dans une 
pré-colonne de 0,50 m de long et 0,53 mm de diamètre remplie de silice désactivée. Elle 
est reliée à une colonne apolaire (DB5, J&W Scienctific, USA) de 15 m de long, de 0,32 
mm de diamètre et 0,1 µm d’épaisseur de film de phényl méthylpolysiloxane. Le gaz 
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vecteur est l’hydrogène et son débit est fixé à 4 ml/mn. La programmation de la 
température du four est reportée en figure 8. 
 
 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 8. Programmation de la température du four pour la CPG des dérivés sylilés 
(injection « on-column »). 
 
 
Le détecteur à ionisation de flamme est maintenu à 350°C tout le long de l’analyse. 
Le chromatographe est calibré à l’aide d’une gamme étalon de lipides neutres (Sigma) et la 
tricaprine (Sigma) ajoutée comme étalon interne permet de corriger le rendement de 
sylilation. Les résultats sont exprimés en µg/100 µl d’échantillon pour chacun des 
composés. Un exemple de profil est fourni en figure 9. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
345°C 
250°C 9 mn 
 170°C 
7,5°C/mn 
20°C/mn 
100°C
30°C/mn 
 3 mn 
Colonne apolaire (15 m x 0,32 mm x 0,1 µm Ø) 
Détecteur FID : 350°C 
 1 mn 
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Figure 9. Exemple de chromatogramme obtenu par CPG à partir des lipides neutres d’un 
échantillon de membranes plasmiques d’hépatocytes de foie gras. 
 
Acides gras libres = C14:0, C16:1, C16:0, C18:1, C18:2, C18:0, C20:4 
Monoglycérides = mono C18:1 
Diglycérides = di C16:0, di C18:1 
Triglycérides = tri C14:0, tri C16:0, tri 1,3-di C16:0-2-C18:1, tri-1,3-di C18:1-2-C16:0, tri C18:1 
Esters du cholestérol = chol C18:1 
Etalon interne = tricaprine 
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CHAPITRE III 
 
MODIFICATIONS LIPIDIQUES DE LA MEMBRANE 
PLASMIQUE DES HEPATOCYTES EN REPONSE  
AU GAVAGE CHEZ LE CANARD MULARD 
 
(ESSAI 1) 
 - 75 -
1. Introduction 
 
Le foie est le site majeur de la lipogenèse de novo chez les oiseaux (Evans, 1972 ; 
Saadoun et Leclercq, 1987). Chez la plupart la suralimentation entraîne une augmentation 
de la lipogenèse mais aussi une sécrétion accrue de triglycérides et phospholipides 
hépatiques sous forme de lipoprotéines plasmatiques vers les tissus adipeux. Par contre la 
susceptibilité à la stéatose de certaines souches de palmipèdes en réponse au gavage résulte 
d’une capacité accrue de la lipogenèse hépatique (Hermier et al., 1998 ; Mourot et al., 
2000), reliée à une capacité d’exportation limitée des triglycérides et phospholipides 
hépatiques sous forme de lipoprotéines (Hermier et al., 1999a) mais aussi d’une diminution 
de l’activité de lipoprotéine lipase (Davail et al., 2003). Dans ce cas, il en résulte une 
accumulation de triglycérides sous forme vacuolaire, mais aussi une rétention de 
phospholipides (surtout PC) riches en acides gras polyinsaturés (AGPI) au profit de 
synthèses membranaires au sein des hépatocytes. Ces synthèses membranaires constituent 
certainement un moyen de préserver l’intégrité structurale et fonctionnelle de la membrane 
plasmique face à l’importante accumulation de triglycérides dans les hépatocytes au cours 
de la stéatose (Fournier et al., 1997 ; Salichon et al., 1997 ; Hermier et al., 1999a). 
 
Cependant les informations sur la composition lipidique de la membrane plasmique 
des hépatocytes de palmipèdes maigres et gras sont rares. Récemment, on été rapportées 
les modifications lipidiques de la membrane plasmique des hépatocytes induites par le 
gavage chez l’oie (Anser anser). Mais, alors que Salichon et al. (1997) observent une 
diminution du rapport du cholestérol aux phospholipides membranaires à l’issue du 
gavage, Cazeils et al. (1999b) rapportent une augmentation de ce rapport. Ces auteurs 
observent aussi une augmentation de la teneur en acide oléique dans la membrane 
plasmique des hépatocytes d’oie associée à un défaut d’incorporation de l’acide linoléique, 
en réponse au gavage.  
 
Le canard mulard (Cairina moschata x Anas platyrhynchos), présente une forte 
susceptibilité à la stéatose hépatique. Après deux semaines de gavage le poids de foie est 
multiplié par 7 à 10 et la teneur en lipides atteint 55 à 60%, associée à l’ accumulation de 
triglycérides dans les hépatocytes (Bénard et Labie, 1992 ; Blum et al., 1992 ; Gabarrou et 
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al., 1996). Il constitue la principale espèce dans la production de foie gras. Mais aucune 
donnée n’existe pour cette espèce concernant la composition des membranes plasmiques 
des hépatocytes. L’objectif de cet essai est donc de préciser l’effet du gavage sur la 
composition lipidique de la membrane plasmique des hépatocytes de canard mulard. 
 
 
2. Condition expérimentales 
 
2.1 Elevage des animaux et préparation des échantillons 
 
Des canards mulards mâles de 28 jours d’âge sont élevés collectivement dans un 
bâtiment sous conditions naturelles de lumière et de température. Ils sont alimentés ad 
libitum jusqu’à l’âge de 56 jours avec un aliment commercial (Aliso-SA, Auch) (aliment 
témoin). La teneur en lipides et la composition en acides gras de cet aliment sont 
présentées dans le tableau 2. 
 
 
Tableau 2. Teneur en lipides et composition en acides gras des aliments. 
 
 Aliment témoin 
(commercial) 
Aliment de gavage 
(maïs grain) 
Lipides (% de la matière sèche) 2,9 4,0 
Acides gras (% des acides gras totaux)   
   C16:0               22              10 
   C18:0                 3                3 
   C18:1               29              28 
   C18:2n-6               40              56 
   C18:3n-3                 2                1 
   C18:2n-6 (g/100g de repas)                 1,00                1,94 
   C18:3n-3 (g/100g de repas)                 0,04                0,03 
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Par la suite les animaux sont séparés en deux lots. Le premier poursuit une 
alimentation ad libitum avec l’aliment témoin jusqu’à l’abattage (82,5 jours d’âge). Ceci 
correspond à un ingéré moyen de 2,5 MJ d’énergie métabolisable, 33 g de protéines, 2,2 g 
d’acide linoléique (C18:2n-6) et 0,09 g d’acide linolénique (C18:3n-3) par jour. Les 
animaux de l’autre lot subissent une préparation au gavage suivant une technique de 
rationnement horaire : l’alimentation est distribuée à volonté sur un repas de 1h30 par jour 
(de j57 à j63) puis de 3h par jour (de j64 à j70). Les animaux sont mis en gavage à 71 jours 
d’âge. Ils sont gavés en cages individuelles et soumis à 2 repas par jour (25 repas) avec du 
maïs trempé. L’ingéré moyen sur la période de gavage correspond à 10,6 MJ d’énergie 
métabolisable, 62,7 g de protéines, 15,4 g de C18:2n-6 et 0,24 g de C18:3n-3 par jour.  
A 82,5 jours d’âge, les deux lots d’animaux sont abattus. Ils sont anesthésiés par 
électronarcose, saignés et éviscérés après 11 heures de jeûne. Les foies sont récoltés et 
pesés. Des échantillons de 20 g de foie maigre (lot témoin) et 100 g de foie gras sont 
prélevés au milieu des deux lobes, congelés dans l’azote liquide et conservés à -80°C sous 
vide pour analyses. 
 
 
2.2 Biochimie hépatique 
 
La composition chimique du foie est estimée par la mesure des teneurs en lipides, 
eau, matières azotées totales (MAT) et matières minérales (MM) et par la détermination du 
profil des acides gras de ces lipides. 
Sur les membranes plasmiques isolées selon la méthode décrite précédemment 
(chapitre II) sont déterminées les quantités de protéines membranaires, les teneurs en 
cholestérol, phospholipides et triglycérides exprimées par rapport aux protéines, les profils 
des phospholipides et des acides gras constitutifs de ces phospholipides. 
 
 
2.3 Analyse statistique  
  
Les résultats sont exprimés par la moyenne de chaque lot et l’écart-type de la 
moyenne (moyenne ± etm). Les comparaisons entre témoin et foie gras sont réalisées à 
 - 78 -
l’aide du test t de Student, en utilisant les procédures du logiciel SAS (SAS Institut, Cary, 
NC, USA). 
 
 
3. Résultats 
 
3.1 Composition chimique du foie 
 
 Après 12,5 jours, le poids vif des canards gavés représente plus de 1,5 fois celui des 
témoins. Il résulte d’un ingéré alimentaire multiplié par près de quatre (0,80 kg de maïs vs. 
0,22 kg d’aliment témoin par jour). Le poids de foie est presque 10 fois plus élevé chez les 
canards gavés et atteint environ 8% du poids vif par rapport à 1% chez les témoins 
(Tableau 3).  
 
 
Tableau 3. Poids vif et poids de foie des témoins et des canards gavés (moyenne ± etm). 
 
 Témoins 
(n=6) 
Gavés 
(n=6) 
S(1) 
Poids vif (g)  4 290 ± 180  6 578 ± 108 *** 
Poids de foie (g)        57,0 ± 3,5     533,8 ± 28,6 *** 
Poids de foie (% de poids vif)         1,3 ± 0,08         8,2 ± 0,55 *** 
 
(1) Signification statistique : ***P < 0,001. 
 
 
Le gavage induit une augmentation de la masse d’eau, de matières minérales et de 
matières azotées totales qui est multipliée par 3 à 4 au niveau hépatique, par rapport au 
témoin non gavé. Cependant les proportions de ces composants sont moindres dans les 
foies gras du fait de la très forte augmentation de la quantité de lipides qui est multipliée 
par 100. Le pourcentage de lipides est ainsi multiplié par 10 entre foies des canards 
témoins et ceux des canards gavés (Tableau 4). 
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Tableau 4. Composition chimique des témoins et des foies gras (moyenne ± etm). 
 
 Foies témoins
(n=6) 
Foies gras 
(n=6) 
S(1) Foies témoins 
(n=6) 
Foies gras 
(n=6) 
S(1) 
 --------------(g/foie)------------  ------------ (% de foie)-----------  
Eau 39,8 ± 2,57 159,9 ± 5,77 *** 69,7 ± 0,40  30,2 ± 1,38 *** 
MM1      0,8 ± 0,05    2,5 ± 0,08  ***  1,4 ± 0,02    0,5 ± 0,03 *** 
MAT2    11,0 ± 0,70  39,7 ± 1,25  *** 19,2 ± 0,23    7,5 ± 0,42 *** 
Lipides totaux      3,3 ± 0,18 328,6 ± 24,1 ***   5,9 ± 0,41  61,2 ± 1,81 *** 
 
1 Matières minérales. 
2 Matières azotées totales. 
 (1) Signification statistique : ***P < 0,001. 
 
 
Tableau 5. Composition en acides gras des foies témoins et des foies gras (% des acides 
gras totaux, moyenne ± etm).  
 
Acides gras Foies témoins 
(n=6) 
Foies gras 
(n=6) 
S(1) 
C14:0 nd    0,8 ± 0,03  
C16:0 23,1 ± 0,38          25,7 ± 0,79  ** 
C16:1             1,4 ± 0,19            2,7 ± 0,19 *** 
C18:0           18,9 ± 0,96          15,7 ± 0,83 (*) 
C18:1           24,2 ± 1,93          53,4 ± 0,95 *** 
C18:2n-6           12,0 ± 0,51            1,2 ± 0,05 *** 
C20:0 nd    0,5 ± 0,03  
C20:3n-6             0,6 ± 0,05 nd  
C20:4n-6           15,1 ± 1,04 nd  
C22:4n-6             1,8 ± 0,08 nd  
C22:4n-3             1,8 ± 0,15 nd  
C22:6n-3             1,1 ± 0,10 nd  
 
nd, non détecté. 
(1) Signification statistique : (*)P < 0,06 ; **P < 0,01 ; ***P < 0,001. 
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Le profil d’acide gras est fortement modifié par le gavage (Tableau 5). Bien que 
l’acide oléique (C18:1) et l’acide palmitique (C16:0) soient prédominants tant dans les 
lipides des foies maigres que ceux des foies gras, la proportion de C18:1 est plus de 2 fois 
plus élevés dans les lipides des foies gras que dans ceux des témoins (53,4 vs. 24,2%). A 
l’inverse la proportion de l’acide linoléique (C18:2n-6) est 10 fois plus faible dans les foies 
gras que dans les témoins (1,2 vs. 12,0%). Les autres acides gras polyinsaturés (AGPI) 
dont l’acide arachidonique (C20:4n-6) qui représente 15% des acides gras des foies 
maigres, ne sont pas détectés dans les lipides des foies gras. 
 
 
3.2 Composition lipidique de la membrane plasmique des hépatocytes  
  
La teneur en protéines membranaires extraite des foies gras est 3,5 fois plus faible 
que celle des témoins (Tableau 6). Par contre le gavage augmente la teneur en lipides de la 
membrane plasmique des hépatocytes, exprimée par rapport à la matrice protéique. Les 
teneurs en cholestérol et phospholipides membranaires sont ainsi environ 50% plus élevées 
dans les hépatocytes de foies gras que dans ceux des témoins. Cependant le rapport molaire 
du cholestérol aux phospholipides reste inchangé après gavage. Par ailleurs on observe une 
forte augmentation de la teneur en triglycérides qui est multipliée par 6 au niveau des foies 
gras. 
 
 
3.3 Classes de phospholipides de la membrane plasmique des hépatocytes 
 
Les deux phospholipides majeurs des membranes plasmiques des hépatocytes sont 
la phosphatidylcholine (PC) et la phosphatidyléthanolamine (PE) et représentent plus de 
80% de phospholipides membranaires (Tableau 7), sont les seules à présenter des 
modifications induites par le gavage. Le pourcentage de PE est supérieur d’un peu plus de 
5 points dans les phospholipides membranaires des hépatocytes de foies gras par rapport 
aux foies maigres, aux dépens du pourcentage du PC qui présente un écart inverse. 
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Tableau 6. Composition de la membrane plasmique des hépatocytes des témoins et des 
foies gras (moyenne ± etm).  
 
 Foies témoins 
(n=6) 
Foies gras 
(n=6) 
S(1) 
Protéines (mg/100 g de foie)   152,29 ± 11,67 42,93 ± 5,09 *** 
Phospholipides (µg/mg protéine)   255,83 ± 36,86  380,80 ± 14,41 * 
Cholestérol (µg/mg protéine)     30,36 ± 5,71    47,64 ± 1,47  * 
Esters du cholestérol (µg/mg protéine)       1,41 ± 0,27      1,58 ± 0,22 ns 
Triglycérides (µg/mg protéine)     13,62 ± 1,77    78,44 ± 5,23 *** 
Diglycérides (µg/mg protéine)       2,68 ± 0,48    10,61 ± 0,76 *** 
Acides gras libres (µg/mg protéine)       7,30 ± 1,87    16,45 ± 3,94 (*) 
Chol/phos (mol/mol)       0,23 ± 0,01      0,25 ± 0,01 ns 
 
(1) Signification statistique : ns non significatif ; (*)P < 0,06 ; *P < 0,05 ; ***P < 0,001. 
 
 
Tableau 7. Classes de phospholipides de la membrane plasmique des hépatocytes des foies 
témoins et gras (% des phospholipides totaux, moyenne ± etm). 
 
Classes de phospholipides  Foies témoins 
(n=6) 
Foies gras 
(n=6) 
S(1) 
PC 56,41 ± 1,31     51,98 ± 0,75 * 
PE     28,01 ± 1,38     33,70 ± 0,62 ** 
PS + PI       9,84 ± 0,27     10,02 ± 0,19 ns 
LysoPC       0,20 ± 0,10       0,43 ± 0,10 ns 
SM       3,89 ± 0,80       2,78 ± 0,25 ns 
AP + DPG       1,66 ± 0,22       1,10 ± 0,34 ns 
 
PC = Phosphatidylcholine ; PE = phosphatidyléthanolamine ; PS + PI = Phosphatidylsérine + 
Phosphatidylinositol ; LysoPC = Lysophosphatidylcholine ; SM = Sphingomyéline ; AP + DPG = Acide 
phosphatidique + Diphosphatidylglycéride. 
 
(1) Signification statistique : ns non significatif ; *P < 0,05 ; **P < 0,01.  
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3.4 Composition en acides gras des phospholipides de la membrane plasmique des 
hépatocytes 
 
Le gavage au maïs modifié le profil des acides gras des phospholipides des 
membranes plasmiques hépatocytaires (Tableau 8).  
 
 
Tableau 8. Composition en acides gras des phospholipides de la membrane plasmique des 
hépatocytes des foies témoins et des foies gras (% des acides gras totaux, moyenne ± etm). 
 
Acides gras  
 
Foies témoins 
(n=6) 
Foies gras 
(n=6) 
S(1) 
C14:0      0,11 ± 0,03       0,34 ± 0,05 ** 
C16:0    25,06 ± 0,58     18,77 ± 1,25  ** 
C16:1      0,41 ± 0,09       1,35 ± 0,04  *** 
C17:0      0,13 ± 0,03 nd  
C18:0    25,02 ± 0,43     25,94 ± 0,97 ns 
C18:1    12,13 ± 0,72     26,77 ± 1,04  *** 
C18:2n-6      8,47 ± 0,56       8,41 ± 0,69 ns 
C20:0      0,11 ± 0,04       0,10 ± 0,04 ns 
C20:1      0,15 ± 0,04       0,33 ± 0,08  (*) 
C20:3n-9      0,29 ± 0,08       2,60 ± 0,24  *** 
C20:3n-6      0,58 ± 0,12       2,28 ± 0,15  *** 
C20:4n-6    22,00 ± 0,28     11,49 ± 1,03  *** 
C20:5n-3      0,16 ± 0,04       0,40 ± 0,08  * 
C22:4n-6      1,74 ± 0,36       0,58 ± 0,12  * 
C22:4n-3      1,89 ± 0,41       0,21 ± 0,06  ** 
C22:5n-3      0,49 ± 0,10       0,31 ± 0,08 ns 
C22:6n-3      1,26 ± 0,26       0,12 ± 0,06  ** 
AGMI1    12,69 ± 0,65     28,45 ± 1,00  *** 
AGI/AGS2      0,99 ± 0,03       1,22 ± 0,03  *** 
I.I.3      2,90 ± 0,13       2,52 ± 0,12  (*) 
AGS/AGPI4      1,37 ± 0,06       1,73 ± 0,11  * 
 
1 Acides gras monoinsaturés. 
 
2 Somme (% des acides gras insaturés) / somme (% des acides gras saturés). 
 
3 Indice d’insaturation = Σ (% des acides gras insaturés x nombre de doubles liaisons) / Σ 
(% des acides gras saturés). 
 
4 Somme (% des acides gras saturés) / somme (% des acides gras polyinsaturés). 
 
nd, non détecté. 
 
(1) Signification statistique : ns non significatif ; (*) P < 0,06 ; *P < 0,05 ; **P < 0,01 ; ***P < 
0,001. 
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Les acides gras saturés, représentés essentiellement par les acides palmitique 
(C16:0) et stéarique (C18:0) constituent plus de la moitié du pool des acides gras des 
phospholipides membranaires des foies maigres. Mais alors que la proportion de C18:0 
reste identique dans les phospholipides membranaires de foies gras, celle de C16:0 
diminue de plus de 6 points. La proportion d’acide oléique (C18:1) représentant majeur des 
acides gras monoinsaturés est quant à celle multipliée par plus de deux entre les 
phospholipides membranaires des foies maigres et des foies gras. Elle atteint ainsi plus du 
quart des acides gras au niveau de ces derniers. La proportion d’acide palmitoléique 
(C16:1), beaucoup plus faible et elle aussi augmentée par le gavage pour dépasser 1,3% 
dans le phospholipides membranaires des foies gras. Par contre le gavage entraîne une 
diminution des proportions de la plupart des acides gras polyinsaturés. Le pourcentage de 
l’acide arachidonique (C20:4n-6) premier représentant pour les témoins maigres, est aussi 
devisé par 2 et ne dépasse pas 11,5% au niveau des foies gras. Cependant la proportion 
d’acide linoléique (C18:2n-6) reste stable alors que celles du C20:3 augmente à l’issue du 
gavage. 
Comme conséquence de ces diverses modifications, liées au gavage, le rapport de 
proportion des acides gras insaturés aux acides gras saturés apparaît plus élevé pour les 
phospholipides membranaires des foies gras du fait de la forte teneur en monoinsaturés de 
ces derniers. Par contre l’indice d’insaturation qui prend en compte le degré d’insaturation 
des différents acides gras insaturés tend au contraire à diminuer entre les phospholipides 
membranaires des foies témoins et ceux des foies gras. 
 
 
4. Discussion 
 
4.1 Composition chimique du foie 
  
 Le gavage du canard mulard induit une augmentation de tous les composants 
hépatiques mais l’important développement du foie est principalement dû à une très forte 
accumulation de lipides qui représentent au final plus de 60% de la masse hépatique. 
L’étendue des modifications observés est en accord avec les données rapportées 
précédemment (Bénard et Labie, 1992 ; Blum et al., 1992 ; Gabarrou et al., 1996) qui 
indiquent que les lipides accumulées lors de la stéatose sont constitués essentiellement de 
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triglycérides. Alors que les phospholipides représentent 50 à 80% des lipides totaux du foie 
maigre chez les palmipèdes, les triglycérides constituent plus de 90% des lipides du foie à 
l’issue du gavage, chez l’oie comme chez le canard (Gabarrou et al., 1996 ; Fournier et al., 
1997 ; Hermier et al., 1999a, 2003). Cette accumulation de triglycérides au cours de la 
stéatose est à l’origine des fortes évolutions du profil des acides gras des lipides 
hépatiques. Les lipides du foie maigre, avant gavage, sont riches en acides gras saturés et 
en polyinsaturés qui sont les principaux acides gras constitutifs des phospholipides. A 
l’issue du gavage une chute des proportions d’acides gras polyinsaturés dans les lipides du 
foie gras est associée à une forte élévation de celles des monoinsaturés. Ceci est lié au fait 
que les triglycérides accumulés contiennent plus de 50% d’acide oléique tandis que leur 
teneur en acides gras polyinsaturés n’excède pas 2% (Leclercq et Blum, 1975 ; Hermier et 
al., 1999a). 
 
 
4.2 Composition lipidique de la membrane plasmique des hépatocytes  
 
La quantité de protéines membranaires extraites et purifiées exprimée en mg/100 g 
de foie est 3 fois plus faible dans les foies gras que dans les foies témoins maigres. Ceci 
peut être relié à un pourcentage de MAT aussi 3 fois plus faible, associé à la forte accrétion 
lipidique lors de la stéatose (Tableau 4). Par contre le gavage augmente la teneur en lipides 
de la membrane plasmique des hépatocytes. L’augmentation des teneurs en cholestérol et 
en phospholipides est de même ordre, ce qui implique une stabilité du rapport du 
cholestérol aux phospholipides. Ces observations sont en contradiction avec les données 
rapportées précédemment concernant des études sur la composition des membranes 
plasmiques du foie d’oie maigre et gavé. Salichon et al. (1997) indiquent que les teneurs en 
cholestérol et phospholipides des membranes du foie gras sont inférieures à celles du foie 
maigre et observent un rapport chol/phos plus faible dans les membranes plasmiques des 
hépatocytes de foie gras. Cazeils et al. (1999b) rapportent aussi une diminution des teneurs 
en cholestérol et phospholipides dans les membranes du foie gras mais une augmentation 
du rapport chol/phos.  
La spécificité d’espèce ne peut pas expliquer à elle seule les observations 
contradictoires chez l’oie et le canard mulard. Il est bien connu que l’hépatocyte est une 
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cellule épithéliale polarisée dont la membrane plasmique présente topographiquement trois 
domaines majeurs qui différent par leur composition, leur morphologie et leurs fonctions. 
Il s’agit du domaine sinusoïdal, présentant des microvillosités en regard de l’endothélium 
des vaisseaux portes ou artériels hépatiques ; du domaine canaliculaire au pôle biliaire et 
d’une région latérale ou contiguë en regard de la membrane plasmique des hépatocytes 
adjacents et liée avec elle par des complexes jonctionnels intercellulaires (Kremmer et al., 
1976 ; Meier et al., 1984 ; Evans et Enrich, 1989). Les techniques d’isolement des 
membranes plasmiques permettent de récupérer préférentiellement les fractions 
correspondant à l’un ou l’autre de ces domaines. Kremmer et al. (1976) rapportent les 
différences de composition lipidique entre ces fractions de la membrane plasmique. La 
technique d’isolement utilisée par Cazeils et al. (1999b) conduit à la récupération 
préférentielle de la fraction contiguë. A l’inverse la technique d’isolement que nous avons 
réalisée nous permet de récupérer essentiellement la fraction sinusoïdale, sous forme de 
fragments vésiculisés. Ainsi les résultats différents observés sur la teneur en lipides et son 
évolution pourraient être dus à la nature différente des fractions considérées.  
 
Par ailleurs Fukumori et al. (1999) utilisant une technique d’isolement assurant une 
récupération préférentielle de la fraction sinusoïdale des membranes comparent la 
composition lipidique des membranes plasmiques des hépatocytes de foies prélevés sur des 
rats maigres et obèses (rats Zucker). L’obésité est induite par une suralimentation liée à 
une mutation génétique : les membranes des foies stéatosés des rats obèses ne présentent 
pas de différence significative de teneur en cholestérol et phospholipides avec celle des 
foies maigres, par contre le rapport chol/phos apparaît significativement plus faible dans 
les membranes des foies des rats obèses. Par contre Hatsugai et al. (2000) utilisant la même 
technique d’isolement membranaire et comparant les membranes plasmiques de cellules de 
foies de rats alimentés avec une ration standard ou enrichie en graisse et en cholestérol, 
observent une augmentation significative de la teneur en cholestérol membranaire dans les 
foies stéatosés des rats au régime enrichi, impliquant une augmentation du rapport 
chol/phos. Ainsi il apparaît, chez les mammifères, qu’une stéatose d’origine alimentaire 
peut conduire à des modifications de la composition lipidique membranaire différentes 
suivant l’origine génétique. 
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Dans cet essai, nous observons aussi une augmentation de la teneur en triglycérides 
dans la fraction de membrane plasmique des foies gras qui est multipliée par 6 par rapport 
à celle des foies maigres. Fukumori et al. (1999) rapportent également une teneur en 
triglycérides multipliée par 3 entre les foies maigres et stéatosés de rats bien que le niveau 
de stéatose soit beaucoup plus faible dans ce cas. Cette pollution de la fraction de 
membrane plasmique par les triglycérides peut signer la présence de lipoprotéines de très 
faible densités (VLDL), incluses dans des vésicules golgiennes ou associées étroitement à 
la membrane plasmique au cours de leur décharge dans le sang (Kremmer et al., 1976). Le 
plus faible indice de pureté de la fraction plasmique membranaire dans le foie gras comme 
mentionné ci-dessus semble confirmer cette contamination. Par ailleurs, associée à la forte 
lipogenèse hépatique, la sortie de VLDL dans le sang est dramatiquement augmentée 
pendant la suralimentation (Hermier et al., 2003). Cependant, nous n’observons pas dans 
notre essai de différence de teneur en esters du cholestérol entre foies gras et foies maigres. 
Or ceux-ci constituent des composants majeurs des lipoprotéines et notamment des VLDL 
chez les volailles (Hermier, 1990) et dans ce cas devraient être associés à la forte 
augmentation des triglycérides dans la fraction membranaire. Par ailleurs Kremmer et al. 
(1976) indiquent aussi une contamination de triglycérides dans les fractions contiguës ou 
canaliculaires hautement purifiées de la membrane plasmique d’hépatocyte chez le rat. De 
plus, avec une procédure conduisant préférentiellement à la purification d’une fraction 
contiguë, Cazeils et al. (1999b) indiquent une teneur en triglycérides des membranes 
plasmiques isolées de foie gras d’oies de 90 µg/mg de protéines, valeur très proche de celle 
observée dans notre essai. Ils concluent que les triglycérides qui représentent le constituant 
majeur des hépatocytes dans le foie gras, pourraient être inclus dans des vésicules de 
membrane plasmique pendant l’étape d’homogénéisation, empêchant leur séparation 
complète. 
 
 
4.3 Classes de phospholipides de la membrane plasmique des hépatocytes 
  
Comme chez les mammifères (Christon et al., 1988 ; Garg et al., 1988), la PC et la 
PE prévalent largement dans les membranes plasmiques des hépatocytes chez le canard. Ce 
sont précisément les proportions de ces phospholipides qui sont modifiées par le gavage, 
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avec une diminution du pourcentage de PC au profit de PE. Le maïs constituant le régime 
de suralimentation est plus faible en choline. Il n’apporte que 500 mg/kg alors que le 
besoin des animaux est de 1.300 à 1.900 mg/kg d’aliment. Vance et Vance (1985) ont 
montré que chez les mammifères un déficit en choline peut être responsable d’un défaut de 
PC et en conséquence d’assemblage et de sécrétion des VLDL. Dans études antérieures 
(Fournier et al., 1997 ; Hermier et al., 1999a) montrent que l’oie landaise, plus apte à la 
stéatose, présente une teneur plasmatique réduite en PL et PL-HDL ainsi qu’une plus faible 
proportion de PC dans les HDL par rapport à l’oie polonaise. De même alors que le rapport 
PC/PE dans les VLDL et HDL n’est pas modifié par la suralimentation chez l’oie 
polonaise, il décroît chez l’oie landaise. Ces données soutiennent le fait que l’oie landaise 
est très efficace dans l’économie de phospholipides hépatique et principalement la PC, 
nécessaire pour la croissance de la membrane plasmique et l’hypertrophie des hépatocytes. 
Elles s’accordent avec les données de Salichon et al. (1997) qui indiquent une moindre 
réduction de la teneur en phospholipides des membranes plasmiques des hépatocytes chez 
les oies landaises en réponse à la suralimentation que chez les oies polonaises. Par ailleurs 
Cazeils et al. (1999b) montrent que la suralimentation avec du maïs, correspondant à un 
régime déficient en choline, n’induit pas de diminution de la proportion de PC au niveau 
des phospholipides de membranes plasmiques hépatocytaires chez l’oie landaise.  
 
La situation semble différente chez le canard. Gabarrou et al. (1996) observent une 
diminution de la proportion de PC dans les phospholipides hépatiques totaux chez le 
canard mulard après une suralimentation au maïs et suggère qu’un déficit en choline est 
impliqué dans le développement de la stéatose. Cependant Hermier et al. (2003) montrent 
que, en réponse à la suralimentation, le canard de Barbarie, plus apte à la stéatose 
hépatique, présente une exportation plus faible de PL-VLDL que le canard commun, de 
moindre aptitude. Mais la concentration en HDL plasmatique ne diffère pas entre les deux 
espèces. De la même manière, la diminution de la proportion de PC au profit de PE que 
nous observons au niveau des phospholipides des membranes plasmiques des hépatocytes 
chez le canard mulard lors du gavage pourrait être expliqué par un mécanisme d’économie 
des phospholipides dans le foie moins efficace que celui décrit chez les oies landaises. 
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4.4 Composition en acides gras des phospholipides de la membrane plasmique des 
hépatocytes 
 
Comme dans les autres espèces aviaires (Leveille et al., 1975), le foie des 
palmipèdes est le site principal de la lipogenèse de novo (Evans, 1972). Leur 
suralimentation avec un régime riche en carbohydrates implique une très forte lipogenèse 
dont les produits principaux sont les acides gras C16:0, C18:0 et surtout C18:1 induit par 
une forte activité Δ9-désaturase. Ils sont incorporés dans les triglycérides hépatiques dont 
ils constituent plus de 90% des acides gras. L’acide oléique en constitue à lui seul plus de 
50% (Hermier et al., 1999a).  
Nos résultats montrent que chez le canard mulard soumis au gavage les 
phospholipides de la membrane plasmique des hépatocytes incorporent aussi 
préférentiellement l’acide oléique dont la proportion est multipliée par plus de 2 par 
rapport aux foies des témoins maigres. Par contre la proportion d’acide stéarique reste 
inchangée tandis que celle d’acide palmitique diminue. Les résultats ne s’accordent que 
partiellement avec ceux de Cazeils et al. (1999b) qui observent aussi une proportion 
d’acide oléique multipliée par 2 (30 vs. 14%) mais une augmentation de celle d’acide 
palmitique et une diminution de l’acide stéarique. Des différences interspécifiques sont 
observées par ailleurs concernant ces acides gras dans le profil des acides gras des lipides 
hépatiques totaux (Blum et al., 1993). On peut penser que ces différences interspécifiques 
sont liées à des niveaux relatifs de synthèse différents entre les acides gras. 
 
Dans notre étude, nous observons aussi une baisse de la proportion totale des acides 
gras polyinsaturés dans les phospholipides des membranes plasmiques de hépatocytes gras 
des animaux gavés par rapport aux témoins maigres. Mais en fait, alors que l’acide 
linoléique (C18:2n-6), acide gras essentiel, reste stable, ce sont surtout les acides gras 
dérivés de l’acide linoléique par élongation et désaturation au niveau hépatique qui 
diminuent et parmi eux en premier lieu l’acide arachidonique, constituant majeur des 
phospholipides membranaires, qui voit sa proportion divisée par deux. A l’inverse la 
proportion de C20:3n-9, acide gras issu de l’acide oléique néosynthétisé par élongation et 
désaturation, est augmenté. 
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Là encore ces évolutions des AGPI sont proches de celle observées par Cazeils et 
al. (1999b) entre foies maigres et gras d’oie landaise, excepté qu’ils rapportent une chute 
de la proportion d’acide linoléique. De la même façon de précédentes études réalisées chez 
le rat (Fukumori et al., 1999 ; Hatsugai et al., 2000) montrent que la stéatose hépatique 
entraîne une augmentation de la proportion d’acide oléique dans les phospholipides de la 
fraction sinusoïdale de la membrane plasmique des hépatocytes, aux dépens de la 
proportion d’acide arachidonique. Les auteurs n’apportent pas d’explication à ces 
modifications du profil des acides gras membranaires, mais ils les impliquent dans des 
dommages structuraux de la région sinusoïdale intervenant lors de la conservation au froid 
de foies stéatosés en relation avec une diminution de la fluidité membranaire. 
 
Dans notre essai un rapport AGS/AGPI plus élevé tout comme un indice 
d’insaturation plus faible dans les phospholipides de la membrane plasmique des 
hépatocytes des foies gras par rapport aux foies témoins, sont aussi considérés 
généralement comme des indications de diminution de fluidité membranaire. Christon et 
al. (1988) observent des modifications similaires dans les lipides membranaires de tissu 
hépatique de rats alimentés avec des régimes carencés en acides gras essentiels. Pourtant 
dans notre essai les quantités d’acide linoléique et linolénique apportées aux canards lors 
du gavage au maïs sont respectivement 7 et 2,7 fois plus élevés que pour les canards 
alimentés avec le régime témoin. Parallèlement chez l’oie comme chez le canard gavés  
Blum et al. (1993) rapportent une teneur en acide linoléique 8 à 10 fois plus élevée dans le 
tissu adipeux que dans les lipides hépatiques. En fait, comme proposé par Cazeils et al. 
(1999b) chez l’oie landaise gavée, les modifications de la composition en acide gras des 
phospholipides des membranes plasmiques hépatiques à l’issue du gavage du canard 
mulard pourraient résulter d’une compétition entre les acides gras alimentaires et ceux 
synthétisés de novo. D’autre part le haut niveau de synthèse de C18:1 dans les hépatocytes 
et une incorporation préférentielle des AGPI dans les VLDL et HDL dont la sécrétion est 
fortement augmentée lors de la suralimentation pourraient expliquer à la fois les 
modifications du profil des acides gras des membranes plasmiques des hépatocytes et les 
fortes teneurs en AGPI du tissus adipeux. 
 
 
 - 90 -
5. Conclusions 
 
En conclusion, cette étude montre que si le gavage du canard mulard avec une 
ration à base de maïs entraîne une forte croissance de la masse hépatique associée à 
l’augmentation de l’ensemble des constituants hépatique et surtout une forte accumulation 
de triglycérides, il induit parallèlement des modifications de la composition lipidique de la 
membrane plasmique (fraction sinusoïdale) des hépatocytes. 
Les teneurs en cholestérol et en phospholipides membranaires sont augmentées 
mais le rapport de ces deux constituants reste stable. Ceci apparaît en contradiction avec 
des observations antérieures réalisées sur l’oie landaise soumise au gavage. Ces différences 
peuvent être d’origine interspécifique ou attribuables à la nature différente des fractions 
membranaires isolées.  
La réduction du rapport PC/PE dans les phospholipides membranaires du foie de 
canard mulard soumis au gavage peut être attribuée à la carence en choline du régime à 
base de maïs. Enfin la prédominance de la lipogenèse hépatique de novo sur les apports de 
lipides alimentaires au cours du gavage peut expliquer la forte augmentation des rapports 
AGMI/AGPI et AGS/AGPI associée à la diminution de l’indice d’insaturation. 
Ces évolutions sont sensées être à l’origine de modifications de la fluidité 
membranaire (Quinn, 1981 ; Stubbs, 1983 ; Christon et al., 1988). Cependant elles 
apparaissent compatibles avec le maintien d’une intégrité fonctionnelle des hépatocytes 
dans la mesure où les principales voies du métabolisme hépatique sont conservées à l’issue 
du gavage qui est présenté comme un processus réversible (Hermier et al., 1998 ; Babilé et 
al., 1996, 1998 ; Bénard et al., 1998a). 
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CHAPITRE IV 
 
VARIATION INTER INDIVIDUELLE DE LA COMPOSITION 
DE LA MEMBRANE PLASMIQUE DES HEPATOCYTES : 
RELATION AVEC LE RENDEMENT TECHNOLOGIQUE  
DES FOIES GRAS DE CANARDS MULARDS 
 
(ESSAI 2) 
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1. Introduction 
 
Le problème de la maîtrise du rendement de pasteurisation ou de stérilisation des 
foies gras est soulevé de façon récurrente. D’une part, il fait l’objet d’une réglementation 
(JO, 1993) et d’autre part il intervient dans la maîtrise du produit et la rentabilité d’une 
unité de transformation. 
 
De nombreux facteurs zootechniques ou technologiques ont été identifiés comme 
susceptibles d’intervenir dans le déterminisme de la fonte des foies à la cuisson. Ainsi 
peuvent être cités le rythme alimentaire au cours du gavage (Latil et al., 1996), le poids du 
foie, en partie expression de son état d’engraissement (Blum et al., 1990 ; Baudonnet, 
1993), l’état de réplétion digestive des animaux avant l’abattage (Baudonnet-Lenfant et al., 
1991), les conditions d’éviscération des animaux ou de réfrigération des produits 
(Rousselot-Pailley et al., 1992, Bouillier-Oudot et al., 2002, 2004), le process de 
transformation et ses paramètres (Auvergne et al., 1998b ; Leprettre et al., 2002). L’espèce 
(oie, canard mulard, canard de Barbarie) est aussi à l’origine d’importants écarts de 
rendement (Blum et al., 1992). Mais le facteur génétique s’exprime aussi à travers la 
variabilité inter individuelle du rendement que l’on observe pour des animaux issus d’un 
même lot, dans une même gamme de poids de foie et avec un processus unique de 
transformation (Auvergne et al., 1997 ; Cazeils et al., 1999a).  
La composition chimique hépatique peut être reliée à certaines de ces variations. 
Ainsi une différence des teneurs en phospholipides et protéines opposée à celle de la teneur 
en triglycérides, traduction d’une différence de l’état d’engraissement des foies, est 
associée aux différences de qualité technologique observées entre espèces (Blum et al., 
1992) ou entre gammes de poids de foie (Blum et al., 1990).  
 
Mais selon de nombreux auteurs la principale cause de la fuite des lipides au cours 
de la cuisson serait, sans que cela est jamais été démontré, la rupture des membranes 
plasmiques des hépatocytes libérant une partie des triglycérides cytoplasmiques (Blum et 
al., 1992, 1993 ; Hermier et al., 1999b). Or au-delà des observations histologiques, nous 
avons encore peu d’informations sur les teneurs des constituants des membranes des 
hépatocytes et leurs variations. Il a été cependant montré que chez l’oie le profil des lipides 
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et des acides gras membranaires hépatocytaires évolue fortement au cours du gavage 
(Salichon et al., 1997 ; Cazeils et al., 1999b) et que le rapport du cholestérol aux 
phospholipides des membranes plasmiques des cellules hépatiques est fortement corrélé à 
la fonte lipidique lors de la cuisson (Cazeils et al., 1999a). 
 
Le problème de la fonte à la cuisson se manifestant avec plus d’acuité chez le 
canard de Barbarie mais aussi le canard mulard, et au vu de l’impact commercial de ce 
dernier génotype au sein de la filière foies gras, il apparaît intéressant de vérifier 
l’existence d’une telle relation chez celui-ci. La mise en évidence d’une corrélation entre la 
teneur en certains composants des membranes hépatocytaires et le rendement à la cuisson 
permettrait d’envisager la recherche de marqueurs précoces éventuellement associés à une 
sensibilité à la fonte lipidique. 
 
L’objectif de cet essai est donc d’étudier la variabilité inter individuelle de la 
composition lipidique de la membrane plasmique des hépatocytes de foies gras de canards 
mulards et les relations de ces composants membranaires avec le rendement technologique 
des foies. Ces foies correspondent donc à une gamme de poids réduite et sont issus de 
canards de même type génétique, élevés, gavés et abattus dans les mêmes conditions, 
suivant les mêmes itinéraires post-mortem avec un procédé unique de transformation. 
 
 
2. Condition expérimentales 
 
2.1 Elevage, gavage et abattage des canards 
 
150 canards mulards mâles de même origine génétique sont élevés dans les mêmes 
conditions à la Station d’Expérimentation Animale de Borret (ENSAT). Alimentés avec un 
aliment démarrage du commerce jusqu’à 18 jours d’âge, puis avec un aliment croissance, 
ils sont soumis à un rationnement horaire (1 repas quotidien de 2 heures) à partir de la 9e 
semaine puis alimentés ad libitum (libération) 4 jours avant la mise en gavage qui a lieu le 
86e jour. Les animaux âgés de 12 semaines sont gavés durant 12,5 jours (25 repas) en cage 
individuelle avec une gaveuse hydraulique (pâtée : farine/eau, 55/45) suivant une courbe 
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de gavage unique qui conduit à une consommation individuelle moyenne de 10,5 kg de 
farine de maïs. Une pesée individuelle est réalisée à la mise en gavage et avant l’abattage. 
Les animaux sont abattus en moyenne 11 heures après le dernier repas, par saignée après 
électronarcose. 
Après abattage, les animaux sont éviscérés à chaud et les foies pesés et soumis à 
une appréciation commerciale. 
 
 
2.2 Traitement des foies et prélèvements d’échantillons 
 
Sur les foies entrant dans la gamme de poids correspondant à la moyenne du lot 
plus ou moins un écart-type et jugés aptes à la transformation en foie entier, la partie 
centrale des deux lobes est mise en verrine (type Eurocaps 190 ml) puis stérilisée à 104°C 
(VS = 1) (CRITT CTCPA, Auch).  
Parallèlement sur les mêmes foies des prélèvements sont réalisés sur les deux 
grands lobes (cf. chapitre II) en vue de déterminer la composition chimique des foies gras 
et la composition lipidique des membranes plasmiques au sein du tissu hépatique. 
Les échantillons sont congelés sous azote liquide et conservés à -80°C jusqu’à 
analyse. 
Le rendement lors de la stérilisation est estimé à l’ouverture des verrines après un 
délai de 3 mois. 
 
 
2.3 Biochimie hépatique 
  
Sur chaque échantillon de foie sont déterminées la teneur en lipides par gravimétrie 
après extraction par un mélange chloroforme/méthanol, les MAT par dosage de l’azote 
gazeux par catharométrie après pyrolyse de l’échantillon, les teneurs en matière sèche et 
matières minérales.  
 L’isolement des membranes plasmiques est réalisé par centrifugations et 
ultracentrifugations sur gradient de saccharose. Après extraction des lipides membranaires 
et séparation des lipides neutres et polaires, les teneurs en cholestérol et en phospholipides, 
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les profils des phospholipides et leur compositions en acides gras sont déterminés sur les 
fractions correspondantes. 
 
 
2.4 Analyse statistique 
 
 Pour l’ensemble des paramètres sont calculés les moyennes et les écart-types, les 
coefficients de corrélation de Pearson et leur signification en test bilatéral. 
 
 
3. Résultats 
 
3.1 Performances zootechniques et rendement technologique 
 
Les résultats zootechniques correspondant à l’ensemble des animaux gavés dont les 
foies ont été transformés sont présentés dans le tableau 9. Les canards à la mise en gavage 
présentaient un poids vif relativement élevé et homogène. A l’issue du gavage la moyenne 
de poids des foies transformés approchent 600 g (intervalle de 416 à 772 g), représentant 
près de 30% du gain de poids en gavage. La variabilité est par contre réduite avec un écart-
type bien inférieur à 100 g. 
Le rendement technologique moyen est faible, inférieur à 70% avec un coefficient 
de variation élevé de près de 20% (intervalle de 38 à 96%). 
Parallèlement on observe une corrélation très significative (r = -0,67) entre le 
rendement technologique et le poids de foie. 
 
Les 56 foies sélectionnés pour l’analyse ont été retenus de manière à réduire 
fortement la variabilité de leur poids. Ainsi l’écart-type du poids de foie est divisé par près 
de 3 par rapport à l’ensemble du lot (28 vs. 78 g). Par contre les performances 
zootechniques moyennes ne sont pas différentes entre l’échantillon retenu et le lot initial et 
les variabilités des paramètres autres que le poids de foie restent de même ordre (Tableau 
10).  
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Tableau 9. Performances zootechniques du lot de gavage – liaisons avec le rendement 
technologique. 
 
 moyenne ± écart-type 
(n=135) 
corrélation avec le 
rendement 
PEG1 (g) 4 615 ± 0,385 -0,24 
Gain de poids (g) 2 033 ± 0,225 -0,05 
Poids de foie (g)                592 ± 78      -0,67*** 
Rendement (%) 68,2 ± 12,9 1 
 
1 Poids à la mise en gavage (12 semaines). 
Signification statistique : ***P < 0,001. 
 
 
Tableau 10. Caractéristiques zootechniques de l’échantillon analyse – corrélations avec le 
rendement technologique. 
 
 moyenne ± écart-type 
(n=56) 
corrélation avec le 
rendement 
PEG (g) 4 634 ± 0,450 0,06 
Gain de poids (g)  2 021 ± 0,171     0,39** 
Poids de foie (g)                576 ± 28 -0,25 
Rendement (%) 68,4 ± 11,4 1 
 
1 Poids à la mise en gavage (12 semaines). 
Signification statistique : **P < 0,01. 
 
 
La réduction de la variabilité pondérale fait disparaître la corrélation entre poids de 
foie et rendement technologique et le coefficient de corrélation n’est plus significatif (-0,25 
vs. -0,67). 
Nous observons cependant une liaison significative entre le rendement et le gain de 
poids des animaux en gavage. 
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3.2 Composition chimique des foies et rendement technologique 
 
Les principaux constituants chimiques des foies que sont l’eau, les lipides, les 
matières azotées totales et dans une moindre mesure les matières minérales sont 
étroitement corrélés entre eux et reflètent essentiellement l’état d’engraissement de ces 
foies (Tableau 11). Ainsi la teneur en lipides est fortement corrélée négativement aux 
autres composants hépatiques. En effet si le gavage voit l’augmentation des quantités de 
protéines et d’eau hépatiques elle est sans commune mesure avec l’accumulation des 
lipides tout au long de celui-ci (Baudonnet, 1993) et au final plus la teneur en lipides est 
élevée, plus celle de l’eau et des protéines est faible. Ainsi, l’état d’engraissement des foies 
gras peut-être apprécié par la teneur en eau. 
Mais avec la forte réduction de la gamme de variation du poids foie dans notre 
échantillon, nous observons d’une manière générale une faible corrélation entre les teneurs 
des différents composants hépatiques et le poids de foie.  
 
 
Tableau 11. Caractéristiques chimiques des foies analyses – corrélations avec le 
rendement technologiques. 
 
 corrélations 
 
moyenne 
± écart-type Poids foie Eau Lipides MAT MM 
Poids foie (g) 576 ± 28  1     
Eau (%) 29,9 ± 2,0  -0,24 1    
Lipides (%) 61,4 ± 3,1  0,21 -0,95*** 1   
MAT (%) 7,9 ± 0,6     -0,42** 0,85*** -0,89*** 1  
MM (%) 0,50 ± 0,04      -0,15 0,88*** -0,83*** 0,69*** 1 
RDT (%) 68,4 ± 11,4 -0,25 0,68*** -0,66*** 0,66*** 0,57*** 
 
MAT = Matières azotées totales ; MM = Matière minérales ; RDT = Rendement technologique. 
Signification statistique : **P < 0,01 ; ***P < 0,001. 
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Par contre les corrélations entre les teneurs des principaux constituants hépatiques 
et le rendement technologique restent élevées, avec un coefficient de corrélation proche de 
0,7, indiquant que dans une gamme réduite de poids de foies la composition hépatique est 
variable et contribue à expliquer les variations de fonte à la cuisson. 
 
 
3.3 Composition des membranes plasmiques des hépatocytes et rendement 
technologique des foies gras  
 
Nous observons une corrélation moyenne et significative entre la quantité de 
protéines membranaire extraite par unité de masse hépatique et le rendement technologique 
(Tableau 12). Ceci peut être rapproché de la corrélation entre MAT et rendement. En effet, 
l’augmentation de l’état d’engraissement qui entraîne une augmentation de la fonte à la 
cuisson est associée à une teneur réduite en protéines, dont les protéines membranaires. 
Par contre nous n’observons pas de liaison significative entre les teneurs en 
phospholipides ou en cholestérol membranaires et le rendement technologique. De même 
le rapport molaire du cholestérol aux phospholipides membranaires n’apparaît pas corrélé 
au rendement. 
 
 
Tableau 12. Composition des membranes plasmiques des hépatocytes de foies gras – 
corrélation avec le rendement technologique. 
 
 moyenne ± écart-type corrélation avec le 
rendement 
Protéines (mg/100 g foie)           44,8 ± 10,6      0,53** 
Phospholipides (µg/mg protéine)         306,9 ±  55,8 -0,15 
Cholestérol (µg/mg protéine)           37,9 ± 8,0 -0,19 
Chol/phos (mol/mol)           0,25 ± 0,04 -0,08 
 
Signification statistique : **P < 0,01. 
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Par ailleurs la représentation graphique du rendement technologique des foies gras 
en fonction du rapport du cholestérol aux phospholipides membranaires des hépatocytes 
montre que, dans une très large gamme de rendement (50 à 92%), non seulement la 
corrélation est inexistante mais qu’aucune autre forme de liaison ne peut être mise en 
évidence (Figure 10). 
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Figure 10. Représentation du rendement technologique des foies gras en fonction du 
rapport molaire du cholestérol aux phospholipides des membranes plasmiques des 
hépatocytes. 
 
 
Les phospholipides membranaires majeurs que sont la phosphatidylcholine et la 
phosphatidyléthanolamine et qui représentent à eux deux 85% du pool phospholipidique 
ont une variabilité réduite de leur teneur, alors que les autres phospholipides 
quantitativement mineurs présentent au contraire un très fort coefficient de variation. 
Cependant aucune corrélation n’est mise en évidence entre les proportions de ces différents 
phospholipides membranaires et le rendement technologique (Tableau 13). 
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Tableau 13. Composition en phospholipides et nature des acides gras des membranes 
plasmiques des hépatocytes de foie gras de canards mulards – relations avec le rendement.  
 
 moyenne ± écart-type corrélation avec le 
rendement 
PC  50,42 ± 2,49 -0,05 
PE  35,34 ± 2,02 0,26 
PI + PS   8,60 ± 3,03 -0,11 
SM  4,78 ± 1,51 -0,09 
AP + DPG   0,85 ± 0,39 0,22 
Acides gras des phospholipides   
    Insaturés 57,60 ± 1,75 0,18 
    Monoinsaturés 29,81 ± 1,72                   -0,28* 
    Polyinsaturés 27,79 ± 2,19     0,36** 
    Indice d’insaturation 2,78 ± 0,28  0,25 
    Saturés/polyinsaturés 1,54 ± 0,17    -0,32** 
 
PC = Phosphatidylcholine ; PE = phosphatidyléthanolamine ; PS + PI = Phosphatidylsérine + 
Phosphatidylinositol ; LysoPC = Lysophosphatidylcholine ; SM = Sphingomyéline ; AP + DPG = Acide 
phosphatidique + Diphosphatidylglycéride. 
 
Signification statistique : *P < 0,05 ; **P < 0,01. 
 
 
En ce qui concerne le profil des acides gras constitutifs de ces phospholipides 
(Tableau 13), si le pourcentage de l’ensemble des acides gras insaturés ne présente pas de 
liaison significative avec le rendement technologique, nous observons une corrélation 
négative, faible mais significative entre la somme des acides gras monoinsaturés et le 
rendement. Les acides gras polyinsaturés sont par contre corrélés positivement avec ce 
dernier et le coefficient est supérieur. Le rapport des teneurs en acides gras saturés sur les 
teneurs en polyinsaturés est aussi faiblement et négativement corrélé au rendement. Enfin 
si le coefficient de corrélation entre l’indice d’insaturation et le rendement technologique 
n’est pas significatif il est cependant de même ordre de grandeur que le précédent. 
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4. Discussion 
 
Les résultats de cette étude permettent de confirmer la liaison communément 
rapportée entre le poids de foie et le rendement technologique lorsque la gamme de poids 
est large (Blum et al., 1990 ; Beauvallet et al., 1993). Mais dans une gamme de poids de 
foies réduite, cette liaison tend à disparaître. Ainsi pour des foies dans un intervalle de 
poids de 50 g (550 à 600 g) nous observons une variation importante de la teneur en lipides 
(54 à 66%). Dans ce cas alors que la corrélation entre le poids de foie et le rendement à la 
cuisson n’est pas significative, l’état d’engraissement du foie exprimé par les teneurs en 
lipides, en eau ou en MAT explique pour une bonne part les variations de ce dernier.  
Par ailleurs la corrélation moyenne mais significative entre le gain de poids en 
gavage et le rendement exprimerait le fait que les animaux présentant la plus forte capacité 
d’ingestion ou la meilleure efficacité alimentaire favoriseraient parallèlement les dépôts au 
niveau des tissus périphériques aux dépens de la stéatose hépatique. L’état d’engraissement 
plus faible du foie de ces animaux limiterait les pertes lipidiques à la cuisson. La liaison 
négative entre le gain de poids et la teneur en lipides du foie, bien que non significative     
(r = -0,26) tendrait à confirmer cette hypothèse. 
 
Par contre, contrairement à ce qui était attendu en accord avec les données 
rapportées pour le foie d’oie (Cazeils et al., 1999a), les variations de la composition en 
phospholipides et cholestérol des membranes plasmiques des hépatocytes des foies gras de 
canards mulards ne semblent pas contribuer à expliquer les variations de rendement 
technologique. Il n’apparaît notamment aucune corrélation de ce dernier avec le rapport 
molaire du cholestérol aux phospholipides des membranes. 
Mais il faut souligner que la composition des membranes plasmiques des 
hépatocytes du canard mulard présentée dans cette étude diffère fortement de celle 
rapportée précédemment pour l’oie par Cazeils et al. (1999a, 1999b). La teneur moyenne 
en phospholipides est près de trois fois plus élevée (306 vs. 114 µg/mg protéines) et le 
rapport molaire chol/phos est plus de deux fois plus faible (0,25 vs. 0,55). Nos données 
sont par contre proches de celles de Salichon et al. (1997) concernant aussi les membranes 
plasmiques d’hépatocytes de foie gras d’oie (phospholipides : 291 µg/mg ; chol/phos : 
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0,31). Cette dernière étude ne met malheureusement pas en relation la composition 
membranaire des hépathocytes et le rendement technologique des foies.  
Ainsi le fait que nous ne puissions mettre en évidence, dans notre étude, de 
corrélation entre le cholestérol et les phospholipides membranaires et la fonte lipidique des 
foies gras de canards mulards n’est pas forcement lié à l’espèce. Comme nous l’avons 
indiqué précédemment, les hépatocytes sont des cellules épithéliales polarisées et leur 
membrane plasmique présente différentes régions dont les caractéristiques structurales et 
fonctionnelles ne sont pas identiques. Il a été montré chez les mammifères que ces régions 
pouvaient aussi présenter une composition lipidique différente. Alors que Cazeils et al. 
(1999a) isolent une fraction membranaire essentiellement latérale, assurant le contact avec 
les cellules contiguës, les extraits de membranes plasmiques isolés dans notre étude 
appartiennent essentiellement au domaine sinusoïdal assurant les échanges des hépatocytes 
avec la voie sanguine. La méthode d’extraction utilisée et en conséquence la nature des 
membranes analysées pourraient ainsi expliquer les résultats apparemment différents entre 
les espèces oie et canard mulard. 
 
Par ailleurs, bien que les coefficients de corrélation soient faibles, nous observons 
dans notre étude des liaisons significatives entre divers éléments du profil d’acides gras des 
phospholipides membranaires et le rendement technologique. Chez les mammifères, en 
étudiant l’incidence des apports alimentaires sur les propriétés des membranes nombre 
d’auteurs ont mis en évidence des relations entre la composition en acides gras des 
membranes et leurs caractéristiques de fluidité (Storch et Schachter, 1984 ; Christon et al., 
1988, Clamp et al., 1997). Ainsi Christon et al. (1988) montrent qu’une carence en acides 
gras essentiels chez le rat induit une diminution des teneurs en acides gras polyinsaturés et 
de l’indice d’insaturation des membranes microsomales des hépatocytes ainsi qu’une 
augmentation des acides gras monoinsaturés. Ces modifications sont associées à une 
augmentation du paramètre d’ordre, indication d’une diminution de la fluidité 
membranaire. L’indice d’insaturation est par ailleurs habituellement considéré comme un 
indice de fluidité membranaire. Dans notre étude, la corrélation positive entre la teneur en 
AGPI et le rendement technologique et les corrélations négatives entre celui-ci et 
respectivement la teneur en AGMI et le rapport AGS/AGPI pourraient ainsi avoir pour 
origine des variations de fluidité membranaire. Le coefficient de corrélation du rendement 
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avec l’indice d’insaturation est non significatif. Cependant, étant du même ordre de 
grandeur que les précédents, il représente une tendance dans le même sens. 
 
 
5. Conclusions 
 
Notre étude nous a permis de mettre en évidence pour des foies gras de canards 
mulards de même poids et de même origine des corrélations faibles mais significative entre 
le profil des acides gras des phospholipides des membranes plasmiques hépatiques et le 
rendement technologique. Des variations de la fluidité membranaire associées aux 
variations des teneurs en acides gras pourraient ainsi participer à expliquer les variations de 
rendement observées. On peut donc penser que ces domaines membranaires dont les 
caractéristiques structurales, fonctionnelles et de composition sont différentes présentent 
aussi des caractéristiques différentes de fluidité et répondent différemment aux processus 
technologiques. Cependant la forte corrélation entre la teneur en lipides hépatiques (ou son 
expression indirecte) et le rendement technologique semble indiquer que l’état 
d’engraissement des foies resterait l’élément d’explication majeur de la fonte lipidique, 
même à poids de foie constant. 
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CHAPITRE V 
 
EVOLUTION DE LA COMPOSITION LIPIDIQUE DES 
MEMBRANES PLASMIQUES HEPATOCYTAIRES AU 
COURS DE LA PERIODE POST-PRANDIALE CHEZ L’OIE 
GAVEE : RELATION AVEC LE RENDEMENT 
TECHNOLOGIQUE DES FOIES GRAS 
 
(ESSAI 3) 
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1. Introduction 
 
La maîtrise du rendement technologique après transformation constitue un enjeu 
récurrent pour les filières foies gras. Il fait en effet l’objet d’une réglementation spécifique 
qui fixe la proportion maximale de graisse exsudée dans les conserves de foie gras entier 
d’oie et de canard. Par ailleurs c’est un critère de qualité pour le consommateur. Il 
intervient ainsi dans la rentabilité d’une unité de transformation. 
 
L’espèce (oie, canard mulard, canard de Barbarie) est à l’origine d’importants 
écarts de rendement (Blum et al., 1992), mais le facteur génétique s’exprime aussi à travers 
la variabilité inter individuelle du rendement pour des animaux issus d’un même lot et dans 
une même gamme de poids de foie (Cazeils et al., 1999a). Le rythme alimentaire au cours 
du gavage (Latil et al., 1996), le poids de foie, en partie expression de son état 
d’engraissement (Blum et al., 1990 ; Baudonnet, 1993), les conditions d’éviscération des 
animaux et de réfrigération des produits (Rousselot-Pailley et al., 1992 ; Bouillier-Oudot et 
al., 2002, 2004) sont d’autres facteurs susceptibles de faire varier le rendement de 
transformation des foies. 
Enfin si la mise à jeûne des animaux avant abattage apparaît nécessaire pour 
préserver la qualité sanitaire des carcasses et des foies en limitant les risques de 
contaminations microbiennes par les contenus digestifs lors de l’éviscération, un 
allongement du délai post-prandial avant abattage entraîne une dégradation du rendement 
technologique des foies chez l’oie comme chez le canard (Rousselot-Pailley et al., 1992 ; 
Baudonnet, 1993). Si des modifications conséquentes de la composition hépatique ont été 
mises en évidence au cours de la période post-prandiale à l’issue du dernier repas de 
gavage (Baudonnet, 1993 ; Leprettre, 1998), elles ne permettent pas d’expliquer les 
évolutions du rendement technologique. 
 
Parallèlement Cazeils et al. (1999b) ont mis en évidence une évolution du profil des 
lipides et des acides gras des membranes plasmiques des hépatocytes au cours de gavage et 
ont établi une corrélation entre le rapport du cholestérol aux phospholipides membranaires 
et le rendement technologique des foies gras d’oies (Cazeils et al., 1999a). Il nous semble 
donc intéressant de vérifier une possible relation entre les variations de rendement 
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technologique associées à la période post-prandiale et des modifications de la composition 
lipidique des membranes plasmiques sur la même échelle de temps. 
 
Nous nous proposons donc dans cet assai d’étudier chez l’oie à l’issue du gavage 
l’incidence de différentes durées de jeûne avant abattage sur le rendement technologique 
des foies gras et leur composition en intégrant la composition lipidique des membranes 
plasmiques des hépatocytes.  
 
 
2. Condition expérimentales 
 
2.1 Elevage des animaux et préparation des échantillons 
 
Un lot d’oies landaises femelles de 14 semaines est gavé pendant 19 jours à la 
gaveuse hydraulique avec un mélange maïs grain (42%) maïs broyé (58%) à raison de 2 
repas +2 repasses par jour. 
A 18 jours de gavage un tri est effectué de manière à éliminer les oies n’ayant pas 
reçu l’intégralité des repas de gavage et à réduire la variabilité des animaux sur la base du 
poids à l’entrée en gavage en ne retenant que les animaux dans l’intervalle de la moyenne 
±  1 écart-type. 
 
En fin de gavage 12 animaux sont abattus 3h après la repasse du soir. Les animaux 
restant sont abattus en 2 lots de 40 animaux, respectivement 8h et 18h après la repasse du 
soir. Lors de ces abattages suivis d’une éviscération à chaud, sur toutes les oies sont 
réalisées les opérations suivantes : pesée avant abattage, prélèvement de sang lors de la 
saignée, pesée du foie, prélèvements de foie pour les analyses chimiques (les 2 lobes 
intermédiaires) et l’étude de la composition des membranes plasmiques des hépatocytes 
(limite du tiers supérieur du grand lobe).  
Les échantillons de sang sont centrifugés et la fraction plasmatique conservée à       
-80°C jusqu’à analyse. De même les échantillons de foies sont congelés sous azote liquide 
et conservés à -80°C.  
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Les foies (partie centrale du grand lobe) sont mis en verrine Eurocaps de 230 ml et 
stérilisés à 104°C avec une valeur stérilisatrice de 0,8. Après 4 mois de stockage, une 
détermination du rendement de stérilisation est réalisée. 
 
 
2.2 Biochimie hépatique 
 
Par durée de jeûne 6 foies sont analysés, retenus sur la base des poids vifs des 
animaux représentatifs des lots d’abattage (moyenne et écart-type). Sur ces échantillons 
sont déterminées les teneurs en matière sèche et en matières minérales. La teneur en lipide 
est déterminée par gravimétrie après extraction par un mélange chloroforme/méthanol. Les 
matières azotées totales sont déterminées par dosage de l’azote gazeux par catharométrie 
après pyrolyse de l’échantillon. Les dosages de glucose libre et glycogène sont réalises par 
voie enzymatique. La détermination du profil en acides gras est réalisée par 
chromatographie en phase gazeuse après transméthylation. 
 
L’isolement des membranes plasmiques est réalisé par centrifugations et 
ultracentrifugations sur gradient de saccharose. Après extraction des lipides membranaires 
et séparation des lipides neutres et polaires, les teneurs en cholestérol et en phospholipides, 
les profils des phospholipides et leur compositions en acides gras sont déterminés sur les 
fractions correspondantes. 
 
Sur les échantillons de sang correspondant les lipides plasmatiques sont déterminés 
par CPG après extraction et silylation. 
 
 
2.3 Analyse statistique 
 
Les effets du jeûne sont déterminés par analyse de la variance à un facteur. Les 
comparaisons entre moyennes sont réalisées à l’aide du test de comparaison multiple de 
Duncan, en utilisant les procédures du logiciel SAS (SAS Institut, Cary, NC, USA). 
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3. Résultats  
 
3.1 Incidence du délai post-prandial sur les performances zootechniques et les 
caractéristiques des foies 
 
Le tableau 14 présente l’incidence du délai post-prandial sur les performances 
zootechniques des animaux et la qualité technologique des foies. Suite à l’échantillonnage 
avant abattage, le poids à l’entrée en gavage des oies retenues apparaît homogène et sans 
différence significative entre les lots d’abattage.  
A l’abattage par contre, nous observons une chute du poids vifs des animaux avec 
l’augmentation du délai post-prandial, en moyenne plus marquée entre 3h et 8h qu’entre 8h 
et 18h (573 vs. 374 g). Dans le même temps nous n’observons pas d’évolution significative 
du poids de foie si ce n’est qu’il tend à diminuer entre 8h et 18h.  
De la même façon, le rendement technologique tend tout d’abord à augmenter entre 
3h et 8h de délai post-prandial, puis à diminuer entre 8h et 18h mais sans que ces 
évolutions n’apparaissent significatives. 
 
 
Tableau 14.  Performances zootechniques et caractéristiques des foies (moyenne ± etm). 
 
 Durée du jeûne S(1) 
            3h 
  (n=12) 
           8h 
  (n=39) 
         18h 
(n=36) 
 
PEG1 (g)    5 077 ± 85    5 065 ± 42    5 083 ± 48 ns 
Poids abattage (g)    8 992 ± 139a    8 419 ± 55b    8 045 ± 59c *** 
Poids de foie (g)       962 ± 46       948 ± 26       869 ± 31 (*) 
Poids de foie (% PV2)      10,7 ± 0,6      11,3 ± 0,3      10,8 ± 0,4 ns 
Rendement (%)      80,8 ± 3,1      85,4 ± 1,3      80,4 ± 1,8 (*) 
 
1 Poids à la mise en gavage (14 semaines). 
2 Poids vif à l’abattage. 
(1) Signification statistique : ns non significatif ; (*)P < 0,10 ; ***P < 0,001. 
a, b, c Les valeurs moyennes sur une même ligne affectées d’un même exposant ne sont pas 
statistiquement différentes entre elles.  
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En ce qui concerne les fois retenus pour les analyses, ils correspondent bien à des 
animaux dont les poids vifs sont représentatifs des lots d’abattage en terme de valeur 
centrale et de dispersion. Cependant la différence n’est plus significative entre 8h et 18h de 
délai post-prandial (tableau 15). Les poids de foies ne présentent pas de différence 
significative en fonction du délai post-prandial. Par contre la chute de rendement 
technologique est fortement amplifiée entre 8h et 18h (-16 points) et devient ici très 
significative. 
 
 
Tableau 15. Incidence du délai post-prandial sur les performances zootechniques et les 
caractéristiques des foies (échantillons analysés, moyenne ± etm).  
 
 Durée du jeûne S(1) 
 3h 
(n=6) 
8h 
(n=6) 
18h 
(n=6) 
 
Poids vif (g)   9 147 ± 213a   8 395 ± 159b   8 045 ± 157b ** 
Poids de foie (g)      939 ± 43      978 ± 42      975 ± 43 ns 
Poids de foie (% PV1)     10,3 ± 0,6     11,6 ± 0,5     12,2 ± 0,6 ns 
Rendement (%)     86,2 ± 1,9a     87,3 ± 1,7a     71,1 ± 4,0b ** 
 
1 Poids vif à l’abattage. 
(1) Signification statistique : ns non significatif ; **P < 0,01. 
a, b Les valeurs moyennes sur une même ligne affectées d’un même exposant ne sont pas 
statistiquement différentes entre elles.  
 
 
3.2 Incidence du délai post-prandial sur la composition chimique des foies 
 
La composition chimique de ces foies évolue en fonction de la durée du jeûne, 
principalement sur la période 8h à 18h (Tableau 16). C’est ainsi que nous observons une 
diminution significative de la teneur en eau (-4 points) sur cette période, associée dans le 
même temps à une augmentation de même ordre de la teneur en lipides et à une chute de la 
teneur en glucose libre qui est divisée par 2,5. 
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Les matières azotées totales, comme les matières minérales ne présentent pas 
d’évolution sur l’ensemble de la période. 
La chute de glycogène apparaît, elle, plus précoce puisque les réserves sont divisées 
par 2 entre 3h et 8h. Mais cette chute se poursuit au-delà de 8h et à 18h les réserves 
glycogéniques apparaissent presque  épuisées. 
 
 
Tableau 16. Incidence du délai post-prandial sur la composition chimique des foies 
(moyenne ± etm). 
 
 Durée du jeûne S(1) 
 
 
3h 
(n=6) 
8h 
(n=6) 
18h 
(n=6) 
 
 ----------------------(g/100 g de foie) ----------------------  
Eau   38,83 ± 0,66a 37,35 ± 0,86a 33,42 ± 1,38b ** 
MM1     0,52 ± 0,03 0,43 ± 0,03 0,45 ± 0,03 ns 
MAT2     7,67 ± 0,18 9,00 ± 0,77     8,70 ± 0,49 ns 
Lipides totaux   48,28 ± 0,89b   51,05 ± 0,79b   55,82 ± 1,84a ** 
 --------------------------(µmoles/g)-------------------------  
Glucose libre    48,75 ± 4,64a   43,63 ± 3,38a    17,74 ± 4,17b *** 
 ----------------------(µmoles eq glu/g)---------------------  
Glycogène  141,03 ± 10,91a   77,70 ± 11,58b      4,20 ± 2,88c *** 
 
1 Matières minérales. 
2 Matières azotées totales. 
 (1) Signification statistique : ns non significatif ; **P < 0,01 ; ***P < 0,001. 
a, b, c Les valeurs moyennes sur une même ligne affectées d’un même exposant ne sont pas 
statistiquement différentes entre elles.  
 
 
En ce qui concerne le profil des acides gras constitutifs des lipides hépatiques 
(Tableau 17) les évolutions sont de faible amplitude. Néanmoins nous observons une 
augmentation significative des proportions d’acide myristique et surtout d’acide 
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palmitoléique entre 8h et 18h post-prandiale et une tendance plus précoce à l’augmentation 
pour l’acide oléique. 
A l’inverse, nous observons entre 3h et 18h une diminution des proportions d’acide 
stéarique et d’acide arachidonique, seul acide gras polyinsaturé dont la proportion est 
modifiée. 
 
 
Tableau 17. Incidence du délai post-prandial sur les profils des acides gras constitutifs des 
lipides hépatiques (% des acides gras totaux, moyenne ± etm).  
 
 Durée du jeûne S(1) 
 3h 
(n=6) 
8h 
(n=6) 
18h 
(n=6) 
 
C14:0  0,42 ± 0,01b   0,42 ± 0,01b  0,50 ± 0,03a * 
C16:0   21,03 ± 0,25   20,06 ± 0,37   21,26 ± 0,63 ns 
C16:1  2,23 ± 0,13b  2,35 ± 0,09b  2,84 ± 0,13a ** 
C18:0   16,32 ± 0,72a   15,70 ± 0,48ab   14,13 ± 0,44b * 
C18:1   57,70 ± 0,45   59,30 ± 0,11   59,04 ± 0,74 (*) 
C18:2n-6     0,66 ± 0,04     0,61 ± 0,03     0,66 ± 0,04 ns 
C20:1     0,48 ± 0,02     0,42 ± 0,05     0,48 ± 0,02 ns 
C20:3n-6     0,15 ± 0,02     0,13 ± 0,02     0,11 ± 0,01 ns 
C20:4n-6  0,56 ± 0,02a    0,50 ± 0,01ab  0,46 ± 0,03b * 
 
(1) Signification statistique : ns non significatif ; (*)P < 0,10 ; *P < 0,05 ; **P < 0,01. 
a, b Les valeurs moyennes sur une même ligne affectées d’un même exposant ne sont pas 
statistiquement différentes entre elles. 
 
 
3.3 Incidence du délai post-prandial sur la composition de la membrane plasmique 
des hépatocytes 
 
Pour ce qui est des membranes plasmiques des cellules hépatiques, la durée du 
jeûne n’influence pas la quantité de protéines membranaires extraites par unité de masse 
hépatique (Tableau 18). 
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Tableau 18. Incidence du délai post-prandial sur la composition de la membrane 
plasmique des hépatocytes (moyenne ± etm).  
 
 Durée du jeûne S(1) 
 3h 
(n=6) 
8h 
(n=6) 
18h 
(n=6) 
 
 ---------------------(mg/100 g de foie)---------------------  
Protéines    51,39 ± 3,17   47,24 ± 1,94   48,71 ± 3,34 ns 
 ----------------------(µg/mg protéine)----------------------  
Phospholipides  498,07 ± 11,60 400,50 ± 33,18 446,02 ± 33,42 (*) 
Cholestérol    50,03 ± 4,04a   30,68 ± 2,06b   41,03 ± 5,53ab * 
Esters du cholestérol      2,20 ± 0,26     1,89 ± 0,24     2,04 ± 0,23 ns 
Triglycérides    80,52 ± 7,76a    67,03 ± 5,11ab   59,54 ± 1,87b * 
Diglycérides      8,60 ± 1,18   11,26 ± 1,52    9,77 ± 1,10 ns 
Acides gras libres    26,76 ± 4,71   23,53 ± 4,19  24,48 ± 3,30 ns 
 --------------------------(mol/mol)--------------------------  
Chol/phos      0,20 ± 0,01a     0,16 ± 0,01b    0,22 ± 0,01a ** 
 
(1) Signification statistique : ns non significatif ; (*)P < 0,10 ; *P < 0,05 ; **P < 0,01. 
a, b Les valeurs moyennes sur une même ligne affectées d’un même exposant ne sont pas 
statistiquement différentes entre elles. 
 
 
Les teneurs en cholestérol membranaires exprimées par rapport aux protéines 
diminuent significativement entre 3h et 8h post-prandiales et tendent à remonter à 18h. 
Une simple tendance dans le même sens est observée pour les teneurs en phospholipides 
membranaires. 
Le rapport molaire du cholestérol aux phospholipides évolue comme le cholestérol 
mais de façon très significative, avec une chute entre 3h et 8h de jeûne suivi d’une 
remontée à 18h à un niveau équivalent à celui de 3h. 
Parmi les autre lipides, associés aux membranes mais non constitutifs de celles-ci, 
seuls les triglycérides voient leur teneur diminuer de manière continue semble-t-il entre 3h 
et 18h post-prandiales. 
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3.4 Incidence du délai post-prandial sur les classes de phospholipides de la membrane 
plasmique des hépatocytes 
 
Le tableau 19 présente l’évolution du profil des phospholipides membranaires en 
fonction de la durée du jeûne. Alors que les pourcentages de phosphatidylcholine et de 
sphingomyéline ne sont pas modifiés sur la période de jeûne, les autres phospholipides 
présentent une évolution entre 3h et 8h. Ainsi le pourcentage de phosphatidyléthanolamine 
chute de 7 points sur cette période pour se stabiliser ensuite. Dans le même temps la 
somme de l’acide phosphatidique et du diphosphatidylglycéride augmente de 4 points, la 
lysophosphatidylcholine non détecté à 3h apparaît à 8h et le pourcentage de PS et PI tend à 
augmenter. 
 
 
Tableau 19. Incidence du délai post-prandial sur les classes de phospholipides de la 
membrane plasmique des hépatocytes (% des phospholipides totaux, moyenne ± etm). 
 
 Durée du jeûne S(1) 
 3h 
(n=6) 
8h 
(n=6) 
18h 
(n=6) 
 
PC   52,03 ± 0,65   53,09 ± 1,10   53,58 ± 1,19 ns 
PE   33,42 ± 0,52a   26,58 ± 0,51b   26,20 ± 0,84b ** 
PS + PI   10,52 ± 0,18   12,06 ± 0,38   11,89 ± 0,71 (*) 
LysoPC nd     1,22 ± 0,50     0,72 ± 0,30 ns 
SM     2,68 ± 0,36     1,65 ± 0,50     2,38 ± 0,56 ns 
AP + DPG     1,36 ± 0,14b      5,39 ± 0,88a     5,23 ± 1,08a ** 
PC/PE     1,56 ± 0,05b      1,99 ± 0,03a     2,09 ± 0,05a *** 
 
PC = Phosphatidylcholine ; PE = phosphatidyléthanolamine ; PS + PI = Phosphatidylsérine + 
Phosphatidylinositol ; LysoPC = Lysophosphatidylcholine ; SM = Sphingomyéline ; AP + DPG = Acide 
phosphatidique + Diphosphatidylglycéride. 
nd, non détecté. 
(1) Signification statistique : ns non significatif ; (*)P < 0,10 ; **P < 0,01 ; ***P < 0,001. 
a, b Les valeurs moyennes sur une même ligne affectées d’un même exposant ne sont pas 
statistiquement différentes entre elles. 
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3.5 Incidence du délai post-prandial sur la composition en acides gras des 
phospholipides de la membrane plasmique des hépatocytes  
 
 
Tableau 20. Incidence du délai post-prandial sur la composition en acides gras des 
phospholipides de la membrane plasmique des hépatocytes (% des acides gras totaux, 
moyenne ± etm). 
 
 Durée du jeûne S(1) 
 3h 
(n=6) 
8h 
(n=6) 
18h 
(n=6) 
 
C16:0   24,57 ± 0,45a   24,62 ± 0,18a   22,65 ± 0,74b * 
C16:1     0,44 ± 0,07     0,50 ± 0,11     0,58 ± 0,06 ns 
C18:0   21,31 ± 0,65   21,38 ± 0,23   21,79 ± 0,25 ns 
C18:1   28,39 ± 0,77b   28,95 ± 0,31b   30,87 ± 0,70a * 
C18:2n-6     3,40 ± 0,18     2,91 ± 0,17      2,91 ± 0,19 ns 
C20:3n-9     2,99 ± 0,34     3,00 ± 0,15     2,81 ± 0,26 ns 
C20:3n-6     0,73 ± 0,07     0,71 ± 0,03     0,58 ± 0,13 ns 
C20:4n-6   17,52 ± 0,56   17,12 ± 0,33   17,25 ± 0,40 ns 
C22:4n-6     0,63 ± 0,06     0,81 ± 0,22     0,57 ± 0,12 ns 
AGMI1   28,28 ± 0,80b   29,45 ± 0,41b   31,45 ± 0,68a * 
AGI/AGS2     1,18 ± 0,02b     1,17 ± 0,01b     1,25 ± 0,03a * 
I.I.3     2,60 ± 0,03     2,57 ± 0,05     2,68 ± 0,06 ns 
AGS/AGPI4     1,82 ± 0,03     1,88 ± 0,04     1,85 ± 0,05 ns 
 
1 Acides gras monoinsaturés. 
2 Somme (% des acides gras insaturés) / somme (% des acides gras saturés). 
3 Indice d’insaturation = Σ (% des acides gras insaturés x nombre de doubles liaisons) / Σ 
(% des acides gras saturés). 
4 Somme (% des acides gras saturés) / somme (% des acides gras polyinsaturés). 
 (1) Signification statistique : ns non significatif ; *P < 0,05. 
a, b Les valeurs moyennes sur une même ligne affectées d’un même exposant ne sont pas 
statistiquement différentes entre elles.  
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La composition en acides gras de ces phospholipides membranaires est peu 
modifiée par la durée du jeûne (Tableau 20). En effet seul le pourcentage d’acide 
palmitique diminue faiblement (-2 points) mais significativement entre 8h et 18h post-
prandiales au profit du pourcentage d’acide oléique. Si cette faible évolution se traduit par 
une augmentation significative du rapport AGI/AGS, l’indice d’insaturation n’est pas 
modifié. 
 
 
3.6 Incidence du délai post-prandial sur les lipides plasmatiques 
 
Nous n’observons pas de modifications significatives du profil des lipides neutres 
plasmatiques entre 3h et 18h post-prandiales, même si la teneur en esters du cholestérol 
tend à augmenter sur l’ensemble de la période (P < 0,15) (Tableau 21). Par ailleurs les 
teneurs en acides gras libres restent très faibles (< 0,05 g/l) voir non détectables sur une 
partie des échantillons, et n’ont donc pas été mentionnées dans le tableau.  
 
 
Tableau 21. Incidence du délai post-prandial sur les lipides plasmatiques (moyenne ± 
etm).  
 
 Durée du jeûne S(1) 
 3h 
(n=6) 
8h 
(n=6) 
18h 
(n=6) 
 
Triglycérides (g/l) 4,12 ± 0,65  4,21 ± 0,41  3,99 ± 0,48 ns 
Cholestérol (g/l)    0,74 ± 0,08     0,86 ± 0,10     0,88 ± 0,07 ns 
Esters du cholestérol (g/l)    2,11 ± 0,18     2,52 ± 0,23     2,73 ± 0,24 ns 
 
(1) Signification statistique : ns non significatif. 
 
 
4. Discussion 
 
La diminution du poids vif des animaux observée à l’abattage avec l’augmentation 
de la durée de jeûne appliquée à l’issue du dernier repas de gavage peut être attribuée à la 
vidange du tractus digestif des oies. Rousselot-Pailley et al. (1992) montrent qu’en fin de 
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gavage chez l’oie, 18h après un dernier repas de gavage représentant plus de 450 g de maïs 
cuit, les contenus digestifs ne dépassent pas 100 g. Ces auteurs observent, tout comme 
Leprettre et al. (2000) aussi sur des oies et Auvergne et al. (1993) sur des canards mulards, 
que la vidange de l’œsophage est rapide et réalisée pour l’essentiel dès les douze premières 
heures suivant le repas, alors que la vidange intestinale est plus progressive. 
 
 La tendance à la diminution du poids de foie observée entre 8h et 18h post-
prandiales participe aussi certainement à la diminution du poids vif des animaux sur cette 
période. Rousselot-Pailley et al. (1992) indiquent pour leur part une diminution 
significative de plus de 100 g du poids de foie entre 12h et 18h après le dernier repas de 
gavage chez l’oie. Cependant, Leprettre et al. (1998) sur une centaine d’oies soumises au 
gavage et abattues en deux lots respectivement après 8h et 18h post-prandiales n’observent 
pas de différences sur les poids vifs des animaux à l’abattage ni sur les poids de foies. Ceci 
peut être attribué à une forte hétérogénéité de l’état de réplétion digestive des animaux.  
En effet dès cinq jours de gavage chez des canards mulards Auvergne et al. (1998a) 
montrent, 12h après le dernier repas de gavage, la présence d’animaux dont le tractus 
digestif antérieur (œsophage distal et proventricule) contient peu ou pas de maïs, et 
d’autres dont le tractus antérieur contient près de 500 g de maïs. Des variations de poids vif 
et de poids de foies sont associées à ces différences d’état de réplétion digestive. Ce 
phénomène est attribué à la variabilité de la capacité d’adaptation des animaux à la 
suralimentation forcée. Il peut être amplifié en fin de gavage et avec une augmentation de 
la pression alimentaire exercée.  
 
Nous pouvons voir là sans doute l’explication des données contradictoires quant à 
l’influence de la durée du jeûne en fin de gavage sur le poids vif des animaux et leur poids 
de foie. Par contre dans tous les cas l’augmentation de l’intervalle entre le dernier repas de 
gavage et l’abattage au-delà de 6h à 8h induit une augmentation de la fonte lipidique des 
foies d’oies lors des traitements technologiques (Rousselot-Pailley et al., 1992 ; Leprettre 
et al., 1998). Si chez le canard de Barbarie la vidange du tractus digestif antérieur est plus 
lente (24h) (Auvergne et al., 1993). Baudonnet (1993) indique aussi une dégradation du 
rendement technologique avec la prolongation du jeûne dans cette espèce, mais en 
conséquence sur une période plus tardive, entre 13h et 19h. 
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La tendance à la diminution du rendement technologique que nous observons dans 
notre essai entre 8h et 18h correspond donc bien à un phénomène déjà largement constaté. 
Par contre nous ne possédons pas de références bibliographiques antérieures pour 
confirmer la tendance à l’augmentation du rendement observée dans cet essai entre 3h et 
8h. 
 
Chez le porc (Warriss et al., 1987) comme chez le poulet (Warriss et al., 1988) un 
jeûne prolongé voit la diminution des réserves glycogéniques hépatiques, la glycogénolyse 
permettant de compenser pour un temps la mobilisation du glucose à des fins surtout 
énergétiques. Si nous observons dans notre essai cette même diminution du glycogène 
hépatique, la suralimentation forcée et la prédisposition à la stéatose des animaux dans 
notre cas entraîne, en accord avec les observations de Leprettre et al. (1998), des 
évolutions conséquentes de plusieurs autres paramètres hépatiques, représentatives du 
métabolisme hépatique au cours de la phase de digestion. 
 Ainsi après une phase d’accumulation de glycogène associée à l’apport massif de 
sucres d’origine alimentaire dans les premières heures qui suivent la prise alimentaire, la 
lipogenèse est activée entraînant la mobilisation du glucose et par conséquent du glycogène 
hépatique. La teneur en glucose reste stable tant que la réserve glycogénique est suffisante. 
La diminution de la teneur en glucides entraîne une fuite de l’eau des hépatocytes pour 
assurer le maintien des équilibres osmotiques. Parallèlement les fortes synthèses lipidiques 
entraînent l’accumulation de triglycérides dans les hépatocytes, même si une partie est 
évacuée vers les tissus périphériques par la voie sanguine, à travers les lipoprotéines. Ce 
n’est qu’avec l’apparition d’un jeûne prononcé, qui ne se manifeste chez les animaux gavés 
qu’au-delà de 18h à 24h, et la réduction de la lipogenèse hépatique que la fuite lipidique 
devient prépondérante associée à une diminution du poids de foie (Bouillier-Oudot et al., 
1996 ; Babilé et al., 1998). 
 
Parallèlement l’augmentation du délai post-prandial entraîne des évolutions 
limitées bien que significative de la composition en acide gras des lipides hépatiques. Ils 
sont surtout le reflet de l’augmentation de la teneur en triglycérides du foie durant la phase 
de lipogenèse prédominante. En effet l’acide palmitoléique et l’acide oléiques sont des 
acides gras issus des néosynthéses hépatiques et de l’activité Δ9-désaturase en période 
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post-prandiale. Cette activité est stimulée chez le rat lors de la prise alimentaire, 
particulièrement lors que le régime est riche en sucre (Mercuri et De Tomas, 1977). Ces 
acides gras sont incorporés préférentiellement dans les triglycérides. A l’inverse, l’acide 
stéarique et l’acide arachidonique issu de l’acide linoléique –acide gras essentiel– par 
élongation et désaturation, dont les proportions diminuent, sont des acides gras 
prépondérants dans les phospholipides hépatiques (Hermier et al., 1999b). 
 
 Nous n’observons par ailleurs aucune évolution des lipides plasmatiques au cours 
de la période post-prandiale ce qui semble indiquer une équilibre constant entre 
exportations des lipides hépatiques et captation au niveau tissulaire. Les niveaux des 
lipides plasmatiques sont de même ordre que ceux observés par Fournier et al. (1997) et 
Hermier et al. (1999a) chez l’oie gavée après 18h de jeûne.  
 
Par contre la composition lipidique des membranes plasmiques des hépatocytes 
évolue au cours de la période post-prandiale. Les teneurs en phospholipides et en 
cholestérol comme le rapport molaire chol/phos passent par un minimum à 8h post-
prandiales pour revenir à 18h à des valeurs similaires à celles de 3h. L’explication de ces 
évolutions membranaires n’apparaît pas évidente. Néanmoins une hypothèse peut être 
avancée. Ce phénomène pourrait être associé à l’évolution du statut lipidique des foies. En 
effet les premières heures post-prandiales voient surtout une glycogénèse abondante alors 
que la lipogenèse ne démarre que progressivement comme semble l’attester les 
observations de Davail et al. (2003) et Hermier et al. (2003) sur l’évolution des 
triglycérides plasmatiques en période post-prandiale chez le canard en début de gavage. 
 Dans ce cas la période de 3h post-prandiales pourrait être assimilée à 15h à 18h 
post-prandiales par rapport à l’avant-dernier repas, correspondant à une phase de 
lipogenèse plus limitée par rapport à la période centrale (8h post-prandiales) correspondant 
à un pic de synthèses lipidiques. En conséquence la saturation des processus d’exportation 
(exocytose) à cette période pourrait correspondre à ce remaniement transitoire du domaine 
sinusoïdal de la membrane plasmique des hépatocytes. 
 Par ailleurs l’ensemble des foies du lot d’élevage présente un maximum de 
rendement à 8h et des valeurs plus faibles et similaires à 3h et 18h. Ces évolutions 
opposées entre le rendement technologique et les lipides membranaires seraient en accord 
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avec la liaison négative observée par Cazeils et al. (1999a) entre le rendement et le rapport 
chol/phos. 
Par ailleurs Hatsugai et al. (2000) montrent que de rats alimentés avec un régime 
enrichi en graisses saturées et en cholestérol présentent une augmentation du rapport 
chol/phos associée à une diminution de la proportion des AGPI au niveau des lipides de la 
fraction sinusoïdale de la membrane plasmique des hépatocytes. Ces évolutions sont 
associées à une dégradation de cette membrane. Mais paradoxalement, pour les 
échantillons analysés, le rendement reste stable entre 3h et 8h et ne chute qu’entre 8h et 
18h. Ainsi seule cette deuxième période voit une évolution concomitante et opposée du 
rapport chol/phos et du rendement, en accord avec les données de Cazeils et al. (1999a). 
 Tout aussi paradoxale est la diminution de la teneur en triglycérides associés à la 
membrane au cours de l’ensemble de la période post-prandiale, alors que dans le même 
temps les triglycérides de réserve s’accumulent et nous n’avons pas d’explication à ces 
observations. 
  
Parmi les phospholipides membranaires, la proportion de PE diminue précocement 
entre 3h et 8h pour se stabiliser au-delà. A l’inverse dans le même temps la 
lysophosphatidylcholine apparaît et l’acide phosphatique augmente. En effet bien que l’AP 
et le DPG ne soient pas séparés par notre technique analytique, il apparaît peu 
vraisemblable que le DPG soit présent à ce niveau car il correspond à un phospholipide 
plus spécifique des membranes mitochondriales. L’acide phosphatique par contre constitue 
comme la lysoPC un intermédiaire du métabolisme phospholipidique.  
Hermier et al. (1999a) ont montré chez l’oie landaise une augmentation de la 
proportion de PE dans les lipoprotéines induite par le gavage conduisant notamment à une 
forte réduction significative du rapport PC/PE dans les HDL. De même la proportion de 
LysoPC est fortement réduite par le gavage. Il s’agit par contre là d’une adaptation à long 
terme et si la mise en relation des évolutions opposées entre les lipoprotéines et les 
phospholipides membranaires est tentante, les échelles de temps différentes ne le 
permettent pas. 
 Quant à l’augmentation de la teneur en acide phosphatidique, intermédiaire de 
synthèse des phospholipides comme des triglycérides, elle pourrait signifier une saturation 
après douze jours de gavage, dans une période de très fortes synthèses des acides gras. 
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D’ailleurs Baudonnet (1993) observe en fin de gavage une accumulation d’acides gras 
libres au niveau hépatiques, l’interprétant comme une saturation des processus de synthèse 
des triglycérides et/ou des phospholipides.  
 
L’évolution du profil des acides gras constitutifs des phospholipides membranaires 
est limitée au cours de la période post-prandiale. L’augmentation de la proportion de C18:1 
aux dépens de celle de C16:0 entre 8h et 18h post-prandiales est à mettre en relation avec 
la forte activité ∆9-désaturase associées aux synthèses d’acides gras qui conduit à une 
production majoritaire de C18:1 incorporée dans les triglycérides comme dans les 
phospholipides. Une augmentation des proportions de C18:1 dans les phospholipides 
membranaires est aussi observée à l’issue du gavage aux dépens de AGPI (cf. chapitre III). 
Par contre les évolutions sont à priori trop faibles ici à l’échelle de quelques heures pour 
modifier significativement l’indice d’insaturation et nous pouvons penser que les 
conséquences sur les caractéristiques de fluidité membranaire sont limitées tout comme 
l’impact éventuel sur le rendement technologique. 
 
 
5. Conclusions 
  
 En accord avec les données de la littérature nous observons une chute du rendement 
technologique de foies au-delà de 8h de jeûne. Celle-ci va de paire avec l’augmentation de 
l’état d’engraissement des foies liée à une phase de lipogenèse intense à partir notamment 
des réserves glycogéniques accumulées dans les premières heures post-prandiales. 
L’évolution des lipides membranaires est plus complexe avec une diminution des teneurs 
comme du rapport chol/phos entre 3h et 8h ce qui pourrait rendre compte d’une tendance 
transitoire à l’augmentation du rendement technologique des foies issus de l’ensemble du 
lot de gavage, tendance qui n’est malheureusement pas observée sur l’échantillon analysé. 
Sans référence dans la littérature, il conviendrait donc de confirmer d’une part l’existence 
de cette augmentation précoce du rendement et d’autre part son éventuel lien avec 
l’évolution de la composition membranaire. Enfin si l’augmentation du rapport chol/phos 
membranaire est en accord avec la chute du rendement technologique observé entre 8h et 
18h, l’augmentation concomitante des lipides hépatiques ne permet pas d’établir avec 
certitude la liaison entre composition membranaire et rendement. 
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Nombre d’auteurs ont suggéré l’implication des membranes hépatocytaires dans 
l’aptitude à la stéatose alimentaire lors du gavage ou pour expliquer l’incidence de 
différents facteurs zootechniques sur l’exsudation lipidique des foies gras lors des 
processus de transformation. Pourtant les études restent rares concernant la composition 
des membranes des hépatocytes chez les palmipèdes à foies gras, sa variabilité et ses 
facteurs de variation. Par ailleurs elles concernent exclusivement l’oie. Quant à l’étude de 
leurs caractéristiques physico-chimiques ou fonctionnelles elle n’a jamais été abordée. 
L’objectif de ces travaux était d’approfondir les connaissances sur la composition 
lipidique des membranes plasmiques des palmipèdes. 
 
Nous avons pour cela développé une technique d’isolement et de purification des 
membranes nous permettant d’isoler plus spécifiquement le domaine sinusoïdal de la 
membrane plasmique hépatocytaire, correspondant au domaine d’échanges avec la voie 
sanguine et par là même le plus sensible aux modifications de composition notamment 
pour des animaux soumis au gavage. 
 
Le canard mulard correspondant à la principale espèce produite au sein de la filière 
foie gras, nous avons dans un premier temps étudié chez cette espèce les modifications 
induites par le gavage sur la composition des membranes plasmiques des hépatocytes, de 
manière à comparer nos résultats à ceux obtenus précédemment chez l’oie. Nous avons 
ainsi mis en évidence différents changements de la composition membranaire. Notamment 
comme chez l’oie nous avons observé au sein des phospholipides hépatiques une 
accumulation des acides gras issus des synthèses de novo, particulièrement les acides 
monoinsaturés, aux dépens des acides gras polyinsaturés, ce qui tend à diminuer le degré 
d’insaturation global des acides gras membranaires. Par contre, alors qu’il est rapporté 
chez l’oie que le gavage induit une diminution de la teneur en phospholipides et en 
cholestérol nous avons observé au contraire chez le canard une augmentation des teneurs 
en lipides membranaires. Par ailleurs alors que les données de la littérature sont 
contradictoires en ce qui concerne l’incidence du gavage sur le rapport du cholestérol aux 
phospholipides, augmentation pour les uns diminution pour les autres, nous n’avons 
observé pour notre part aucune modification de ce rapport. Nous avons attribué ces 
différences plus à la nature des domaines membranaires isolés et donc étudiés qu’à des 
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caractéristiques d’espèces. Dans notre dernier essai qui concerne les foies gras d’oies les 
teneurs en phospholipides et en cholestérol membranaires comme leur rapport molaire 
apparaissaient plus proche des valeurs observées chez le canard dans nos essais précédents 
que les données de la littérature concernant l’oie. Ceci semble confirmer des différences de 
composition liées au domaine membranaire étudié. 
 
Une corrélation négative forte a été précédemment établie chez l’oie entre le 
rapport du cholestérol aux phospholipides des membranes plasmiques hépatiques et le 
rendement technologique des foies gras. Le problème de la fonte à la cuisson se 
manifestant avec plus d’acuité chez le canard mulard et au vu de l’impact commercial de 
ce dernier génotype au sein de la filière foies gras, nous avons étudié dans un deuxième 
temps la variabilité inter individuelle de la composition lipidique de la membrane 
plasmique des hépatocytes de foies gras de canards mulards et les relations de ces 
composants membranaires avec le rendement technologique des foies. Nous avons mis en 
évidence des corrélations faibles mais significatives entre profil des acides gras des 
phospholipides membranaires et rendement technologique des foies. Nous avons 
notamment établi des corrélations négatives du rendement avec la somme des AGMI et le 
rapport AGS/AGPI. Ceci peut être mis en rapport avec la liaison négative communément 
observée entre l’état d’engraissement hépatique et le rendement que l’on a retrouvée dans 
cet essai malgré un intervalle de variation réduit du poids de foies. 
Par contre nous n’avons pas observé de corrélation significative entre le rendement 
et les teneurs en cholestérol et phospholipides membranaires ou le rapport chol/phos 
comme établi chez l’oie. Nous ne pouvons malheureusement préciser actuellement s’il 
s’agit d’une caractéristique liée à l’espèce ou à la nature du domaine membranaire 
considéré. 
 
Enfin nous avons étudié dans un troisième temps chez l’oie l’incidence de la durée 
du délai post-prandial avant abattage sur la composition chimique du foie et la composition 
de la membrane plasmique des hépatocytes et parallèlement sur le rendement 
technologique. Ceci nous a permis d’observer, en accord avec les données de la littérature, 
une augmentation de la fonte lipidique des foies des animaux abattus au-delà de 8h post-
prandial qui allait de pair avec une accumulation de lipides hépatiques. Cette accumulation 
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peut être associée à de fortes synthèses lipidiques réalisées en partie à partir du glucose 
libre et de la réserve glycogénique accumulée plus précocement à l’issue du repas de 
gavage. Une augmentation de la teneur en cholestérol membranaire et en conséquence du 
rapport molaire chol/phos a été mise en évidence dans le même temps.  
Ainsi l’évolution concomitante entre 8h et 18h post-prandiales de l’état 
d’engraissement hépatique et du rapport chol/phos membranaire ne permet pas de préciser 
si l’une ou l’autre de ces modifications hépatiques post-prandiales constitue l’agent causal 
de la chute du rendement technologique. Néanmoins l’état d’engraissement bénéficie d’une 
antériorité du fait que nombre d’auteurs indiquent une relation forte entre la teneur en 
lipides hépatiques et le rendement technologique des foies gras. Les modifications 
membranaires pourraient ainsi ne constituer qu’un épiphénomène dans l’explication de 
l’augmentation de la fonte lipidique dans la période post-prandiale. 
 
Nos essais chez le canard semblent ainsi apporter des résultats en contradiction 
avec les observations antérieures réalisées chez l’oie, que ce soit au niveau des évolutions 
de la composition membranaire induite par le gavage ou dans la relation entre composition 
membranaire et rendement technologique des foies gras examinée à travers les variations 
inter individuelles. Cependant il est probable que les différences proviennent en partie du 
moins de la nature différente du domaine membranaire étudié. Il conviendrait donc de 
prendre en compte simultanément les différents domaines de la membrane plasmique des 
hépatocytes dans des études ultérieures, ce qui suppose d’adapter les procédures 
d’isolement et de purification.  
Une étude comparative pourrait alors être entreprise entre oie landaise et canard 
mulard incluant les compositions des différents domaines membranaires des hépatocytes à 
l’issue du gavage, mais aussi un bilan métabolique et plasmatique. Parallèlement, une 
approche histologique en microscopie électronique permettrait d’apprécier l’état d’intégrité 
des membranes plasmiques. 
 
Par ailleurs, dans l’étude de la relation rendement – composition membranaire chez 
le canard mulard comme dans celle de l’incidence du délai post-prandial chez l’oie, la 
relation entre l’état d’engraissement hépatique et la fonte lipidique est toujours présente. 
Pour confirmer une relation causale éventuelle entre composition membranaire et 
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rendement il apparaît nécessaire de prendre en compte des foies de même état 
d’engraissement tout en vérifiant que l’on conserve une variabilité de composition 
membranaire.  
 
Enfin, au-delà des membranes hépatocytaires, le collagène, malgré sa faible teneur 
au niveau hépatique, est susceptible de constituer un élément de rétention des lipides du 
foie gras au cours des processus de transformation. Devant la rareté des données 
bibliographiques concernant le collagène hépatique du foie gras, il nous semblerait 
intéressant de prendre en compte cet élément dans l’analyse des facteurs de variation du 
rendement technologique. 
 
 
 
 
 
  - 126 -
REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES 
  - 127 -
AFNOR. 1977. Corps gras d’origines animale et végétale. Préparation des esters 
méthyliques d’acides gras. NF T 60-233. 
 
Amacher, D.E. et Martin, B.A. 1997. Tetracycline-induced steatosis in primary canine 
hepatocyte cultures. Fundam. Appl. Toxicol. 40 : 256-263. 
 
Ames, B.N. 1966. Assay of inorganic phosphate, total phosphate and phosphatases.  
Method Enzymol. 8 : 115-118. 
 
AOAC. 1989. AOAC Official method 990.03. Protein (crude) in animal feed combustion 
method (Dumas method). JAOAC 72 : 770. 
 
Augustine, P.C. 1982. Effect of feed and water deprivation on organ and blood 
characteristics of young turkeys. Poultry Sci. 61 : 769-799. 
 
Auvergne, A. 1992. Facteurs de variation de la composition corporelle et tissulaire des 
canards avant et après gavage. Thèse de Doctorat. I.N.P., Toulouse. 
 
Auvergne, A., Babilé, R., Remond, D. et Latil, G. 1993. Digestibilité du maïs en gavage. 
Eléments de prédiction du gain de poids. In : Premières Journées de la Recherche sur 
les Palmipèdes à Foie Gras. Bordeaux, France, 75-89.  
 
Auvergne, A., Bouillier-Oudot, M., Babilé, R. et Babérian, R. 1997. Influence of liver 
weight and of the cooking process on some sensory characteristics of duck fatty liver. 
In : 13th Europeen Symposium on the Poultry Meat. Poznan, Poland, 453-458. 
 
Auvergne, A., Candau, M., Babilé, R., Mense, H. et Bouillier-Oudot, M. 1998a. Relation 
entre l’état de réplétion digestive et la composition hépatique du canard mulard en 
gavage. Reprod. Nutr. Dev. 38 : 39-47. 
 
Auvergne, A., Manse, H., Babilé, R. et Babérian, R. 1998b. Influence du poids de foie et 
du process de cuisson sur certains aspects sensoriels du foie gras de canard. In : 
Troisièmes Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. Bordeaux, 
France, 145-148. 
 
  - 128 -
Babilé, R. 1989. La production de foie gras de canard de Barbarie (Cairina moschata). 
Aspects génétiques, nutritionnels et technologiques. Thèse de Doctorat. I.N.P., 
Toulouse. 
 
Babilé, R., Auvergne, A., Andrade, V., Héraut, F., Bénard, G., Bouillier-Oudot, M. et 
Manse, H. 1996. Réversibilité de la stéatose hépatique chez le canard mulard. In : 
Deuxièmes Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. Bordeaux, 
France, 107-110. 
 
Babilé, R., Auvergne, A., Borgida, L.P. et Chambart, G. 1994. L’apport protéique et 
minéral au cours du gavage est bénéfique. L’aviculteur. 81-82. 
 
Babilé, R., Auvergne, A., Delpech, P. et Meirieu, O. 1987. Evolution de la consommation 
de maïs au cours du gavage, incidence sur la production de foie gras de canard de 
Barbarie. Ann. Zootech. 36 : 73-74. 
 
Babilé, R., Auvergne, A., Dubois, J.P., Bénard, G. et Manse, H. 1998. Réversibilité de la 
stéatose hépatique chez l’oie. In : Troisièmes Journées de la Recherche sur les 
Palmipèdes à Foie Gras.  Bordeaux, France, 45-48. 
 
Babilé, R., Auvergne, A., Setiawan, I., Joly, E. et Latil, G. 1993. Conduite alimentaire au 
cours du gavage des canards et qualité technologique du foie gras. In : Premières 
Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. Bordeaux, France, 107-
116. 
 
Baeza, E., Rideau, N., Chartrin, P., Davail, S., Hoo-Paris, R., Mourot, J., Guy, G., Bernard, 
M.D., Juin, H., Meteau, K. et Hermier, D. 2005. Canards de Barbarie, Pékin et leurs 
hybrides : aptitude à l’engraissement. INRA, Prod. Anim. 18 : 131-141. 
 
Baldissera-Nordio, C., Ruffini-Castrovilli, C., De Giovanni, A. et Dell’Orto, V. 1973. 
Italian researches on hepatic steatosis in palmipeds. In : Simp. Conf. Naz. Sez. 
Cecoslovacca. WPSA, Bratislava, 350-361. 
 
  - 129 -
Bamberger, M.J. et Lane, M.D. 1988. Assembly of very low density lipoprotein in the 
hepatocyte. Differential transport of apoproteins through the secretory pathway. J. 
Biol. Chem. 263 : 11868-78.  
 
Baudonnet, C. 1993. Facteurs de variation de la composition biochimique et de la qualité 
technologique des foies gras de canards. Thèse de Doctorat. I.N.P., Toulouse. 
 
Baudonnet-Lenfant, C., Auvergne, A. et Babilé, R. 1991. Influence de la durée de jeûne 
avant l’abattage et du poids à la mise en gavage des canards de Babarie sur la 
composition chimique hépatique. Ann. Zootech. 40 : 161-170. 
 
Beauvallet, C., Desages, P. et Renou, J.P. 1993. Etude spectroscopique par RMN du H-1, 
C-13 et P-31 des composés du foie gras de canard. In : Comptes Rendus du 11ème 
Symposium Européen sur la Qualité de la Viande de Volaille. Colin, P., Culioli, J. et 
Richard, F.H. (Eds.), W.P.S.A., Tours, France, 328-331. 
   
Bénard, G., Bénard, P., Prehn, D., Bengone, T., Jouglar, J.Y. et Durand, S. 1998a.  
Démonstration de la réversibilité de la stéatose hépatique obtenue par gavage de 
canards mulards.  Etude réalisée sur trios cycles de gavage-dégavage. In : Troisièmes 
Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras.  Bordeaux, France, 49-52. 
 
Bénard, G., Horn, H. et Labie, C. 1998b. Influence de l’acide linoléique sur la 
thermorésistance de Clostridium sporogenes : Application aux conserves de bloc de 
foie gras. In : Troisièmes Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras.  
Bordeaux, France, 149-152. 
 
Bénard, G. et Labie, C. 1992. Composition chimique des foies de canard mulard au cours 
du gavage.  Revue. Méd. Vét. 143 : 681-684. 
 
Bénard, G. et Labie, C. 1998. Evolution histologique du foie des palmipèdes au cours du 
gavage. In : Troisièmes Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras.  
Bordeaux, France, 31-35. 
 
Bensadoun, A. 1991. Lipoprotein lipase. Ann. Rev. Nutr. 11 : 217-237. 
 
  - 130 -
Bensadoun, A. et Komplang, I.P. 1979. Role of lipoprotein lipase in plasma triglyceride 
removal. Fed. Proc. 38 : 2622-2626. 
 
Bensadoun, A. et Rothfield, A. 1972. The forms of absorption of lipids in the chicken, 
Gallus domesticus. Proc. Soc. Exp. Biol. Med. 141 : 814-817. 
 
Bligh, E.G. et Dyer, W.J. 1959. A rapid method of total lipid extraction and purification. 
Can. J. Biochem. Physiol.  37 : 911-917. 
 
Blond, J.P., Henchiri, C. et Bezard, J. 1989. Delta 6 and delta 5 desaturase activities in 
liver from obese Zucker rats at different ages. Lipids 24 : 389-395. 
 
Blum, J.C., Labie, C. et Raynaud, P. 1990. Influence du poids et de la composition 
chimique du foie gras d’oie sur la fonte mesurée après stérilisation à 104°C. Sci. 
Alim. 10 : 543-554. 
 
Blum J.C., Monachon, G. et Leclercq, B. 1971. Liver steatosis of force-fed geese as 
influenced by the protein level of the diet. Acta. Vet. Acad. Sci. Hung. 21-307-311. 
 
Blum, J.C., Salichon, M.R. et Gabarrou, J.F.  1993.  Composition en acides gras du foie 
gras des canards et de l’oie. In : Onzième Symposium Européen sur la Qualité de la 
Viande de Volaille. Colin, P., Culioli, J. et Richard, F.H. (Eds.), World Poultry 
Science Association, Tours, France, 341-346. 
 
Blum, J.C., Salichon, M.R., Guy, G. et Rousselot-Pailley, D. 1992. Comparative 
development, chemical composition and quality of ducks and goose “foie gras” 
obtained by cramming. In : XIX World’s poultry Congress. WPSA, Amsterdam, 
Netherlands, 240-244. 
 
Bouillier-Oudot, M., Leprettre, S., Dubois, J.P. et Babilé, R. 2002. Itinéraires post-mortem 
et caractéristiques technologiques et organoleptiques des foies gras d’oies. In : 
Cinquièmes Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. Pau, France, 
172-175.  
 
  - 131 -
Bouillier-Oudot, M., Leprettre, S., Dubois, J.P. et Babilé, R. 2004. Evolution de la 
composition hépatique lors du refroidissement post-mortem de foies gras d’oies dans 
la carcasse. In : Sixièmes Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. 
Arcachon, France, 203-206.  
 
Bouillier-Oudot, M., Panel, V., Andrade, V., Auvergne, A., Babilé, R. et Manse, H. 1996. 
Incidence de l’intensité de la surcharge alimentaire et du jeûne sur les lipides 
hépatiques et plasmatiques chez le canard en cours de gavage. In : Deuxièmes 
Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. Bordeaux, France, 103-
106. 
 
Brasitus, I.A., Davidson, N.O. et Schachter, D. 1985. Variation in dietary triacylglycerol 
saturation alter the lipid composition and fluidity of rat intestinal plasma membranes. 
Biochim. Biophys. Acta 812 : 460-472. 
 
Brenner, R.R. 1984. Effect of unsaturated acids on membrane structure and enzyme 
kinetics. Prog. Lipid Res. 23 : 69-96. 
 
Brenner, R.R. 1989. Factors influencing fatty acid chain elongation and desaturation. In : 
The role of fats in human nutrition. Vergroesen, A. et Crawford, M. (Eds.), Academic 
Press, San Diego, 45-79. 
 
Brenner, R.R., Garda, H., Gomez Dumm, I.N. et Pezzano, H. 1981. Early effects of EFA 
deficiency on the structure and enzymatic activity of rat liver microsomes. Prog. Lipid 
Res. 20 : 315-321.   
 
Butterwith, S.C. 1988. Avian adipose tissue : growth and development. In : Leanness in 
Domestic Birds : Genetic, Metabolic and Hormonal Aspects. Leclercq, B. et 
Whitehead, C.C. (Eds.), Butterworths, London, 203-222. 
 
Castuma, C.E. et Brenner, R.R. 1983. Effect of fatty acid deficiency on microsomal 
membrane fluidity and cooperativity of the UDP-glucuronyltransferase. Biochim. 
Biophys. Acta 729 : 9-16. 
 
  - 132 -
Cazeils, J.L., Bouillier-Oudot, M., Auvergne, A. et Babilé, R. 1999a. Influence de la 
composition biochimique de la membrane plasmique des hépatocytes sur le 
rendement après stérilisation des foies gras d’oies. Revue. Méd. Vét. 150 : 651-654. 
 
Cazeils, J.L., Bouillier-Oudot, M., Auvergne, A., Candau, M. et Babilé, R. 1999b. Lipid 
composition of hepatocyte plasma membranes from geese overfed with corn. Lipids 
34 : 937-942. 
 
Christon, R., Fernandez, Y., Cambon-Gros, C., Periquet, A., Deltour, P., Leger, C.L. et 
Mitjavila, S. 1988. The effect of dietary essential fatty acid deficiency on the 
composition and properties of the liver microsomal membrane of rats.  J. Nutr.  118 : 
1311-1318.  
 
Clamp, A.G., Ladha, S., Clark, D.C., Grimble, R.F. et Lund, E.K. 1997. The influence of 
dietary lipids on the composition and membrane fluidity of rat hepatocyte plasma 
membrane. Lipids 32 : 179-184. 
 
Clandinin, M.T., Field, C.J., Hargreaves, K., Morson, L. et Zsigmond, E. 1985.  Role of 
diet fat in subcellular structure and function. Can. J. Physiol. Pharmacol. 63 : 546-
556. 
 
Conroy, D.M., Stubbs, C.D., Belin, J., Pryor, C.L. et smith, A.D. 1986. The effects of 
dietary (n-3) fatty acid supplementation on lipid dynamics and composition in rat 
lymphocytes and liver microsomes. Biochim. Biophys. Acta 861 : 457-462. 
 
Cooper, D.A., Lu, S.C., Viswanath, R., Freiman, R.N., Bensadoun, A. 1992. The structure 
and complete nucleotide sequence of the avian lipoprotein lipase gene. Biochim. 
Biophys. Acta 1129 : 166-171. 
 
Cooper G.M. et Hausman, R.E. 2003. The cell : A Molecular Approach. Sinauer 
Associates, Inc. Publishers. 
 
Cooper, R.A. 1977. Abnormalities of cell-membrane fluidity in the pathogenesis of 
disease. N. Engl. J. Med. 297 : 371–377. 
 
  - 133 -
Cooper, R.A. et Strauss, J.F. 1984. Regulation of cell membrane cholesterol. In : 
Physiology of membrane fluidity. Vol. 1. Shinitzky, M. (Ed.), CRC Press, Boca 
Raton, 73-97. 
 
Criado, M., Eibl, H. et Barrantes, F.J. 1982. Effects of lipids on acetylcholine receptor. 
Essential need of cholesterol for maintenance of agonist-induced state transitions in 
lipid vesicles. Biochemistry 21 : 3622-3629. 
 
Datta, D.B. 1987. A Comprehensive Introduction to Membrane Biochemistry. Flora 
Publishing. 
 
Davail, S., Guy, G., André, J.M., Hermier, D. et Hoo-Paris, R. 2000. Metabolism in two 
breeds of geese with moderate or large overfeeding induced liver steatosis. Comp. 
Biochem. Physiol. A 126 : 91-99. 
 
Davail, S., Rideau, N., Guy, G., André, J.M., Hermier, D. et Hoo-Paris, R. 2003. Hormonal 
and metabolic responses to overfeeding in three genotypes of ducks. Comp. Biochem. 
Physiol. A 134 : 707-715. 
 
Dixon J.L., Chattapadhyay, R., Huima, T., Redman, C.M., Banerjee, D. 1992. Biosynthesis 
of lipoprotein : location of nascent apoAI and apoB in the rough endoplasmic 
reticulum of chicken hepatocytes. J. Cell Biol. 117 : 1161-1169. 
 
Dubois, J.P., Auvergne, A., Babilé, R., Verdier, M., Leprettre, S., Lavigne, F. et 
Vieillecroze, D. 1996. Le point sur les facteurs d’amélioration de la production d’oies 
gavées. In : Deuxièmes Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. 
Bordeaux, France, 89-92. 
 
Edwards-Webb, J.D. et Gurr, M.I. 1988. The influence of dietary fats on the chemical 
composition and physical properties of biological membranes. Nutr. Res. 8 : 1297-
1305. 
 
Emmerson, P.J., Clark, M.J., Medzihradsky, F. et Remmers, A.E. 1999. Membrane 
microviscosity modulates μ-opioid receptor conformational transitions and agonist 
efficacy. J. Neurochem. 73 : 289–300. 
  - 134 -
Evans, A.J. 1972. In vivo lipogenesis in the liver and adipose tissues of the female 
Aylesbury duck at different ages. Br. Poult. Sci.  13 : 595-602. 
 
Evans, W.H. 1980. A biochemical dissection of the functional polarity of the membrane of 
the hepatocyte. Biochim. Biophys. Acta 604 : 27-64. 
 
Evans W.H. et Enrich, C. 1989. The hepatocyte’s plasma membrane domains. 
Interrelations with the endocytic compartment. In : Hepatic Transport in Organic 
Substances. Petzinger, E., Hinne, P.K.H. et Sies, H. (Eds.), Sprinker-Verlag, Berlin, 
35-44. 
 
Faas, F.H. et Carter, W.J. 1980. Cytochrome P450 mediated drug metabolism in the 
streptozotocin diabetic rat. Horm. Metab. Res. 12 : 706-707. 
 
Fedriani, J.R., Marino, A., Macarulla, J.M., Ugarte, J. et Rodriguez, C. 1981. Metabolismo 
de los fosfolipidos hepaticos en Gallus domesticus. Rev. Espa. Fisio. 40 : 43-46. 
 
Fleuret, P.H. 1953. La production du foie gras de volaille destiné à la consommation. Ann. 
Nutr. Alim. 7 : 97-132. 
 
Folch, J., Lees, M. et Sloane Stanley, G.H. 1957. A simple method for the isolation and 
purification of total lipids from animal tissues. J. Biol. Chem.  226 : 497-509. 
 
Fournier, E., Peresson, R., Guy, G. et Hermier, D. 1997. Relationships between storage and 
secretion of hepatic lipids in two breeds of geese with different susceptibility to liver 
steatosis. Poultry Sci.  76 : 599-607. 
 
Fukumori, T., Ohkohchi, N., Tsukamoto, S. et Satomi, S. 1999. The mechanism of injury 
in a steatotic liver graft during cold preservation. Transplantation 67 : 195-200. 
 
Gabarrou, J.F., Salichon, M.R., Guy, G. et Blum, J.C. 1996. Hybrid ducks overfed with 
boiled corn develop an acute hepatic steatosis with decreased choline and 
polyunsaturated fatty acid level in phospholipids.  Reprod. Nutr. Dev. 36 : 473-484.  
 
  - 135 -
Garg, M.L., Sebokova, E., Thomson, A.B.R. et Clandinin, M.T. 1988. ∆6-Desaturase 
activity in liver microsomes of rats fed diets enriched with cholesterol and/or ω3 fatty 
acids. Biochem. J. 249 : 351-356. 
 
Garg, M.L., Snoswell, A.M. et Sabine, J.R. 1986. Influence of dietary cholesterol on 
desaturase enzymes of rat liver microsomes. Prog. Lipid Res. 25 : 639-644. 
 
Giron, M.D., Lara, A. et Suarez, M.D. 1996. Short-term effects of dietary fats on the lipid 
composition and desaturase activities of rat liver microsomes. Biochem. Mol. Biol. 
Int. 40 : 843-851. 
 
Goodridge, A.G. 1987. Dietary regulation of gene expression : enzymes involved in 
carbohydrates and lipid metabolism. Ann. Rev. Nutr. 7 : 157-185.  
 
Goodridge, A.G., Crish, J.F., Hillgartner, F.B. et Wilson, S.B. 1989. Nutritional and 
hormonal regulation of the gene for avian malic enzyme. J. Nutr. 119 : 299-308. 
 
Granner, D.K. 1996. Membranes : structure, assemblage et fonction. In : Précis de 
biochimie de Happer. Murray, K.M., Granner, D.K., Mayes, P.A., Rodwell, V.W. 
(Eds.), De Boeck Université, 533-555. 
 
Griffin, H., Grant, G. et Perry, M. 1982. Hydrolysis of plasma triacylglycerol-rich 
lipoproteins from immature and laying hens (Gallus domesticus) by lipoprotein lipase 
in vitro. Biochem. J. 206 : 647-654. 
 
Guy, G., Hermier, D., Davail, S., Bely, M., André, J.M. et Hoo-Paris, R. 1999. Meat 
production and force-feeding ability of different types of ducks. In : 1st World 
Waterfowl Symposium. Taichung, Taiwan, 462-468. 
 
Hamm, M.W., Sekowski, A. et Ephrat, R. 1988. Dietary fat ratios and liver plasma 
membrane lipid composition. Lipids 23 : 829-833. 
   
Hansen, R.J. et Walzem, R.L. 1993. Avian fatty liver hemorrhagic syndrome : a 
comparative review. Adv. Vet. Sci. Comp. Med. 37 : 451-468. 
 
  - 136 -
Hatsugai, K., Ohkohchi, N., Fukumori, T., Akamatsu, Y. et Satomi, S. 2000. Mechanism 
of primary graft non-function in a rat model for fatty liver transplantation.  Transpl. 
Int.  13 (Suppl 1) : S583-S590. 
 
Hermier, D. 1990. Les dyslipoproteinemies des oiseaux modèles d’étude des régulations du 
métabolisme lipidique. Thèse de Doctorat. Université Pierre et Marie Curie, Paris 6. 
 
Hermier, D., Guy, G., Guillaumin, S., Davail, S., André, J.M. et Hoo-Paris, R. 2003. 
Differential channelling of liver lipids in relation to susceptibility to hepatic steatosis 
in two species of ducks. Comp. Biochem. Physiol. B 135 : 663-675.   
 
Hermier, D., Mourot, J., Guy, G. et Peiniau, P. 1998. Lipogenèse hépatique et aptitude à la 
production de foie gras chez l’oie. In : Troisièmes Journées de la Recherche sur les 
Palmipèdes à Foie Gras. Bordeaux, France, 37-40. 
 
Hermier, D., Saadoun, A., Salichon, M.R., Sellier, N., Rousselot-Pailley, D. et Chapman, 
M.J. 1991. Plasma lipoproteins and liver lipids in two breeds of geese with different 
susceptibility to hepatic steatosis : changes induced by development and force-
feeding. Lipids  26 : 331-339. 
 
Hermier, D., Salichon, M.R., Guy, G. et Peresson, R. 1999a. Differential channelling of 
liver lipids in relation to susceptibility to hepatic steatosis in the goose. Poultry Sci. 
78 : 1398-1406. 
 
Hermier, D., Salichon, M.R., Guy, G., Peresson, R., Mourot, J. et Lagarrigue, S. 1999b. La 
stéatose hépatique des palmipèdes gavés : bases métaboliques et sensibilité 
génétique. INRA, Prod. Anim. 12 : 265-271. 
 
Hitzemann, R.J., Hirschowitz, J. et Garver, D.L. 1986. On the physical properties of red 
cell ghost membranes in the affective disorders and psychoses. J. Affect. Disord. 10 : 
227–232. 
 
Holmes, R.P. et Kummerow, F.A. 1985. The effect of dietary lipids on the composition 
and properties of biological membrane. In : Structure and Properties of Cell 
Membranes. Vol. 3. Benga, G. (Ed.), CRC Press, Boca Raton, FL., 261-280. 
  - 137 -
Hornstra, G. 1984. Regulation of prostanoid production by dietary fatty acids. Med. Biol. 
62 : 261-262. 
 
Hubbard, A.L., Wall, D.A. et Ma, A. 1983. Isolation of rat hepatocyte plasma membranes. 
I. presence of the three major domains. J. Cell Biol. 96 : 217-229. 
 
Jeffcoat, R. et James, A.T. 1984. The regulation of desaturation and elongation of fatty 
acids in mammals. In : Fatty acid metabolism and its regulation. Vol. 7. Numa, S. 
(Ed.), Elsevier, New York, USA, 85-112.  
 
Jiménez-LÓpez, J.M., Carrasco, M.P., Segovia, J.L. et Marco, C. 2003. 
Hexadecylphosphocholine inhibits phosphatidylcholine synthesis via both the 
methylation of phosphatidylethanolamine and CDP-choline pathways in HepG2 cells. 
Int. J. Biochem. Cell Biol. 36 : 153–161. 
 
JO. 1993. Décret n°93-999 du 9 Août 1993, relatif aux préparations à base de foie gras. 
Journal Officiel de la République Française du 14 Août 1993, 11477-11478. 
 
JOCE. 1971a. Dosage de l’humidité. Journal Officiel des Communautés Européennes.  
L279/8. 
 
JOCE. 1971b. Dosage des cendres brutes. Journal Officiel des Communautés Européennes.  
L155/20. 
 
Johnston, P.V. 1985. Dietary fat, eicosanoids, and immunity. Adv. Lipid Res. 21 : 103-141. 
 
Juaneda, P. et Rocquelin, G. 1985. Rapid and convenient separation of phospholipids and 
non phosphorus lipids from rat heart using silica cartridges. Lipids 20 : 40-41. 
 
Keough, K.M.W. 1992. Unsaturation and the interactions of phospholipids with cholesterol 
and proteins. In : Structural and Dynamic Properties of Lipids and Membranes. 
Quinn, P.J. et Cherry, R.J. (Eds.), Portland Press, London, 19-28. 
 
Kimelberg, H.K. 1977. The influence of membrane fluidity on the activity of membrane-
bound enzymes. In : Cell Surface Reviews. Vol. 3. Poste, G. et Nicolson, G.L. (Eds.), 
Elsevier/North Holland Biomedical, New York, 205-293. 
  - 138 -
King, T.E.  1967.  Preparations of succinate-cytochrome c reductase and the cytochrome b-
c1 particle, and reconstitution of succinate-cytochrome c reductase. Method Enzymol.  
10 : 216-225. 
 
Kinsella, J.E. 1990. Lipids, membrane receptors, and enzymes : effects of dietary fatty 
acids. J. Parenter. Enteral Nutr. 14 : 200S-217S. 
 
Korourian, S., Hakkak, R., Ronis, M.J., Shelnutt, S.R., Waldron, J., Ingelman-Sundberg, 
M. et Badger, T.M. 1999. Diet and risk of ethanol-induced hepatotoxicity : 
carbohydrate-fat relationships in rats. Toxicol. Sci. 47 : 110-117.  
 
Kremmer, T., Wisher, M.H. et Evans, W.H. 1976. The lipid composition of plasma 
membrane subfractions originating from the three major functional domains of the rat 
hepatocyte cell surface. Biochim. Biophys. Acta 455 : 655-664. 
 
Latil, G., Auvergne, A. et Babilé, R. 1996. Consommation du canard mulard en gavage. 
Relations avec les performances zootechniques et la qualité technologique du foie 
gras. In : Deuxièmes Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. 
Bordeaux, France, 93-97.  
 
Leclercq, B. et Blum, J.C. 1975. Etude de la suralimentation force : effets sur le 
métabolisme hépatique et les formes de transport hépatiques chez le canard.  Ann. 
Biol. Anim. Bioch. Biophys. 15 : 559-568. 
 
Leclercq, B., Carville, H. et Guy, G. 1989. Pertes de poids du canard de Barbarie mâle lors 
du jeûne avant l’abattage. INRA, Prod. Anim. 2 : 353-356. 
 
Leger, C.L., Christon, R., Viret, J., Daveloose, D., Mitjavila, S. et Even, V. 1989. Nutrition 
and biomembranes : additional information concerning the incidence of dietary 
polyunsaturated fatty acids on membrane organization and biological activity. 
Biochimie. 71 : 159-165. 
 
Leger, C., Fremont, L., Alessandri, J.M., Christon, R. et Linard, A. 1987. Les acides gras 
essentiels ont-ils une fonction structuro-modulatrice membranaire spécifique? Cah. 
Nutr. Diét. XXII (2) : 1-9. 
  - 139 -
Leprettre, S. 1998. Incidence de facteurs peri-mortem sur les qualités technologiques et 
organoléptiques des foies gras d’oies. Etude des défauts de couleur. Thèse de 
Doctorat. I.N.P., Toulouse. 
 
Leprettre, S., Auvergne, A., Dubois, J.P. et Babilé, R. 2000. Incidence zootechnique de 
l’allongement du délai post prandial chez l’oie gavée. In : Quatrièmes Journées de la 
Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. Arcachon, France, 38-41.  
 
Leprettre, S., Auvergne, A., Manse, H., Babilé, R., Dubois, J.P. et Candau, M. 1998. 
Incidence de la durée du jeûne sur la composition biochimique des foies gras d’oies 
et leur rendement à la stérilisation. Sci. Alim. 18 : 415-422. 
 
Leprettre, S., Martinet, F., Mergnat, T., Dubois, J.P. et Babilé, R. 2002. Process de 
fabrication et caractéristiques sensorielles des foies gras d’oies. In : Cinquièmes 
Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. Pau, France, 176-179.  
 
Leseigneur, A., Gandemer G. et Marion, D. 1989. Fractionnement en classes de lipides 
alimentaires par chromatographie liquide à l’aide d’un détector à diffusion de 
lumière. Actes du Congrès International de Chevreul pour l’étude des corps gras. 1 : 
311-318. 
 
Leveille, G.A., Romsos, D.R., Yeh, Y.Y. et O’Hea, E.K. 1975. Lipid biosynthesis in the 
chick. A consideration of site of synthesis, influence of diet and possible regulatory 
mechanisms. Poultry Sci.  54 : 1075-1093.  
 
Mahfouz, M.M., Smith, T.L. et Kummerow, F.A., 1984. Effect of dietary fats on 
desaturase activities and the biosynthesis of fatty acids in rat-liver microsomes. 
Lipids 19 : 214-222. 
 
Mayes, P.A. 1996. Biosynthèse des acides gras. In : Précis de biochimie de Happer. 
Murray, K.M., Granner, D.K., Mayes, P.A., Rodwell, V.W. (Eds), De Boeck 
Univesité, 241-249. 
 
  - 140 -
McMurchie, E.J. 1988. Dietary lipids and the regulation of membrane fluidity and 
fonction, advances in membrane fluidity. In : Physilological Regulation of Membrane 
Fluidity. Aloia, R.C., Curtain, C.C. et Gordon, L.M. (Eds.). Liss, A.R., New York. 
 
Mead, J.F. 1984. The non-eicosanoid functions of the essential fatty acids. J. Lipid Res. 
25 : 1517-1521. 
 
Meier, P.J., Sztul, E.S., Reuben, A. et Boyer, J.L. 1984. Structural and functional polarity 
of canalicular and basolateral plasma membrane vesicles isolated in high yield from 
rat liver. J. Cell Biol. 98 : 991-1000. 
 
Mensenkamp, A.R., Havekes, L.M., Romijn, J.A. et Kuipers, F. 2001. Hepatic steatosis 
and very low density lipoprotein secretion : the involvement of adoliprotein E. J. 
Hepatol. 35 : 816-822.  
 
Mercuri, O. et De Tomas, M.E. 1977. Regulation of the ∆9-desaturation. Adv. Exp. Med. 
Biol. 83 : 75-78. 
 
Merrill, A.H. 1992. Ceremide : A new lipid “second messenger”? Nutr. Rev. 50 : 78-90. 
 
Mimouni, V. et Poisson, J.P. 1992. Altered desaturase activities and fatty acid composition 
in liver microsomes of spontaneously diabetic Wistar BB rat. Biochim. Biophys. Acta 
1123 : 296-302. 
 
Morrison, W.R. et Smith, L.M. 1964. Preparation of fatty acid methyl esters and 
dimethylacetals from lipids with boron fluoride-methanol.  J. Lipid Res.  5 : 600-608. 
 
Mourot, J., Guy, G., Lagarrigue, S., Peiniau, P. et Hermier, D. 2000. Role of hepatic 
lipogenesis in the susceptibility to fatty liver in the goose (Anser anser). Comp. 
Biochem. Physiol. B 126 : 81-87.   
 
Myher, J.J. et Kuksis, A. 1984. Determination of plasma total lipid profiles by capillary 
gas-liquid chromatography.  J. Biochem. Bioph. Meth.  10 : 13-23. 
 
  - 141 -
Narce, M., Poisson, J.P., Belleville, J. et Chanussot, B. 1992. Depletion of ∆9 desaturase 
(EC 1.14.99.5) enzyme activity in growing rat during dietary protein restriction. Br. 
J. Nutr. 68 : 627-637. 
 
Nir, I. et Nitsan, Z. 1976. Goose fatty liver composition as related to the degree of 
steatosis, nutritional and technological treatments, and a simplified method for 
quality estimation. Ann. Zootech. 25 : 461-470. 
 
Nir, I., Nitsan, Z. et Vax, A. 1973. The influence of force-feeding and of protein 
supplementation to the diet on the metabolisable energy of diets, digestibility of 
nutrients, nitrogen retention and digestive enzymes output in geese. Ann. Biol. Anim. 
Bioch. Biophys. 13 : 465-479. 
 
Nitsan, Z., Nir, I., Dror, Y. et Bruckental, I. 1973. The effect of forced feeding and of 
dietary protein level on enzymes associated with digestion, protein and carbohydrate 
metabolism in geese. Poultry Sci. 52 : 474-481. 
 
Noyan, A., Lossow, W.J., Brot, N. et Chaikoff, I.L. 1964. Pathway and form of absorption 
of palmitic acid in the chicken. J. Lipid Res. 5 : 538-541. 
 
Numa, S. 1984. Fatty acid metabolism and its regulation. Elsevier, Amsterdam.  
 
Oda, M., Price, V.M., Fisher, M.M. et Phillips, M.J. 1974. Ultrastructure of bile canaliculi, 
with special reference to the surface coat and the pericanalicular web. Lab Invest. 31 : 
314-323. 
 
OFIVAL. 2006. Le marché des produits carnés et avicoles en 2005 (France-UE-Monde). 
 
Oghalai, J.S., Zhao, H.B., Kutz, J.W. et Brownell, W.E. 2000. Voltage- and tension-
dependent lipid mobility in the outer hair cell plasma membrane. Science 287: 658–
661. 
 
Opmeer, F.A., Adolfs, M.J.P. et Bonta, I.L. 1984. Regulation of prostaglandin E2 receptors 
in vivo by dietary fatty acids in peritoneal macrophages from rats. J. Lipid Res. 25 : 
262-268. 
 
  - 142 -
Oshino, N. et Sato, R. 1972. The dietary control of the microsomal stearyl CoA 
desaturation enzyme system in rat liver. Arch. Biochem. Biophys. 149 : 369-377. 
 
Pan, D.A., Hulbert, A.J. et Storlien, L.H. 1994. Dietary fats, membrane phospholipids and 
obesity. J. Nutr. 124 : 1555-1565. 
 
Parks, J.S., Huggins, K.W., Gebre, A.K. et Burleson, E.R. 2000. Phosphatidylcholine 
fluidity and structure affect lecithin : cholesterol acyltransferase activity. J. Lipid Res. 
41 : 546–553. 
 
Pearce, J. 1977. Some differences between avian and mammalian biochemistry. Int. J. 
Biochem. 8 : 269-279. 
 
Prasad, R., Kumar, V., Kumar, R. et Singh, K.P. 1999. Thyroid hormones modulate zinc 
transport activity of rat intestinal and renal brush-border membrane. Am. J. Physiol. 
276 : E774–E782. 
 
Pugh, E.L. et Kates, M. 1984. Acyl-acyl carrier protein as substrate of the acyltransferase 
of rat liver microsomes. Lipids 19 : 359-362. 
 
Quinn, P.J. 1981. The fluidity of cell membranes and its regulation. Prog. Biophys. Mol. 
Biol. 38 : 1-104. 
 
Rasmussen, A.L. et Mast, M.G. 1989. Effect of feed withdrawal on composition and 
quality of broiler meat. Poultry Sci. 68 : 1109-1113. 
 
Rousselot-Pailley, D., Guy, G., Gourichon, D., Sellier, N. et Blum, J.C. 1992. Influence 
des conditions d’abattage et de réfrigération sur la qualité des foies gras d’oie. INRA, 
Prod. Anim. 5 : 167-172. 
 
Rousset-Akrim, S., Bayle, M.C. et Touraille, B. 1996. Influence du mode de preparation 
des foies gras d’oies sur les caracteristiques sensorielles et le taux de fonte. In : 
Deuxièmes Journées de la Recherche sur les Palmipèdes à Foie Gras. Bordeaux, 
France, 127-131. 
 
  - 143 -
Saadoun, A. et Leclercq, B. 1983. Comparison of in vivo fatty acid synthesis of the 
genetically lean and fat chickens. Comp. Biochem. Physiol. B 75 : 641-644. 
 
Saadoun, A. et Leclercq, B. 1987. In vivo lipogenesis of genetically lean and fat chickens : 
effects of nutritional state and dietary treatment.  J. Nutr.  117 : 428-435. 
 
Salichon, M.R., Guy, G., Peresson, R. et Hermier, D.  1997.  Hepatic lipid metabolism in 
relation to fatty liver production in the goose. In : 11th European Symposium on 
Waterfowl. Nantes, France, 587-593. 
 
Schachter, D. 1984. Fluidity and function of hepatocyte plasma membranes. Hepatology 
4 : 140–151. 
 
Schachter, D. 1994. The hepatocyte plasma membrane. In : The liver : Biology and 
pathobiology. Arias, M., Boyer, J.L., Fausto, N., Jakoby, W.B., Schachter, D.A. et 
Shafritz, D.A. (Eds.), Raven Press, New York, 145-154. 
 
Schwarz, S.M., Ling, S., Hostetler, B., Draper, J.P. et Watkins, J.B. 1984. Lipid 
composition and membrane fluidity in the small intestine of the developing rabbit. 
Gastroenterology 86 : 1544-1551. 
 
Setiawan, I. 1994. Etudes comparatives de différents types génétiques de canards Mulards : 
croissance, composition corporelle et tissulaire, et qualité des produits obtenus avant 
et après gavage. Thèse de Doctorat. I.N.P., Toulouse. 
 
Shinitzky, M. 1984. Membrane fluidity and cellular functions. In : Physiology of 
Membrane Fluidity. Vol. 1. Shinitzky, M. (Ed.). CRC Press, Boca Raton, 1-51. 
 
Sinensky, M. 1974. Homeoviscous adaptation – A homeostatic process that regulates the 
viscosity of membrane lipids in Escherichia coli. Proc. Nat. Acad. Sci. (USA) 71 : 
522-525. 
 
Sklan, D., Geva, A., Budowski, P. et Hurwitz, S. 1984. Intestinal absorption and plasma 
transport of lipids in chicks and rats. Comp. Biochem. Physiol. A 78 : 507-510. 
 
  - 144 -
Spector, A.A. et Yorek, M.A. 1985. Membrane lipid and cellular function. J. Lipid Res. 26 
: 1015–1035. 
 
Storch, J. et Schachter, D. 1984. Dietary induction of acyl chain desaturases alters the lipid 
composition and fluidity of rat hepatocyte plasma membranes. Biochemistry 23 : 
1165-1170. 
 
Stubbs, C.D. 1983. Membrane fluidity : structure and dynamics of membrane lipids. In :  
Essays in biochemistry. Vol. 19. Campbell, P.N. et Marshall R.D. (Eds.), London, 1-
39. 
 
Stubbs, C.D. et Smith, A.D. 1984. The modification of mammalian membrane 
polyunsaturated fatty acid composition in relation to membrane fluidity and function. 
Biochim. Biophys. Acta 779 : 89-137. 
 
Sunshine, C. et McNamee, M.G. 1998. Lipid modulation of nicotinic acetylcholine 
receptor function : the role of membrane lipid composition and fluidity. Biochim. 
Biophys. Acta 1191 : 59–64. 
 
Tahin, Q.S., Blum, M. et Carafoli, E. 1981. The fatty acid composition of subcellular 
membranes of rat liver, heart and brain : diet-induced modifications. Eur. J. Biochem. 
121 : 5-13. 
 
Tardieu, D., Bailly, J.D., Benard, G., Tran, T.S. et Guerre, P. 2004. Toxicity of maize 
containing known levels of Fumonisin B1 during force-feeding of ducks. Poultry Sci. 
83 : 1287-1293. 
 
Touster, O., Aronson, N.N., Dulaney, J.T. et Hendrickson, H. 1970. Isolation of rat liver 
plasma membranes. Use of nucleotide pyrophosphatase and phosphodiesterase I as 
marker enzymes.  J. Cell Biol.  47 : 604-618. 
 
Tran, S.T., Auvergne, A, Benard, G.,  Bailly, J.D., Tardieu, D., Babile´, R. et Guerre, P. 
2005. Chronic effects of Fumonisin B1 on Mallard ducks. Poultry Sci. 84 : 22-28. 
 
  - 145 -
Vance, J.E. et Vance, D.E. 1985. The role of phosphatidylcholine biosynthesis in the 
secretion of lipoproteins from hepatocytes. Can. J. Biochem. Cell Biol. 63 : 870-881. 
 
Vaskovsky, V.E., Kostetsky, E.Y. et Vasendin, I.M. 1975. A universal reagent for 
phospholipid analysis.  J. Chromatogr. 114 : 129-141. 
 
Verdouw, H., Van Echteld, C.J.A. et Dekkers, E.M.J. 1977. Ammonium determination 
based on indophenol formation with sodium salicylate. Water Res. 12 : 399-402. 
 
Wall, D.A., Wilson, G. et Hubbard, A.L. 1980. The galactose-specific recognition system 
of mammalian liver : the route of ligand internalization in rat hepatocytes. Cell 21 : 
79-93. 
 
Wallach, D.F.H. et Kamat, V.B. 1966. Preparation of plasma-membrane fragments from 
mouse ascites tumor cells.  Method Enzymol.  8 : 164-172. 
 
Walzem, R.L., Simon, C., Morishita, T., Lowenstine, L. et Hansen, R.J. 1993. Fatty liver 
hemorrhagic syndrome in hens overfed a purified diet. Selected enzyme activities and 
liver histology in relation to liver hemorrhage and reproductive performance. Poultry 
Sci. 72 : 1479-1491. 
 
Warriss, P.D., Brown, S.N., Francombe, M.A. et Higgins, J.A. 1987. Effect of preslaughter 
fasting on the characteristics of pig livers. Int. J Food Sci. Tech. 22 : 255-263. 
 
Warriss, P.D., Kestin, S.C., Brown, S.N., Bevis, E.A., 1988. Depletion of glycogen 
reserves in fasting broiler chickens. Br. Poult. Sci. 29 : 149-154. 
 
Yeagle, P.L., 1985. Cholesterol and the cell membrane. Biochim. Biophys. Acta 822 : 267–
287. 
 
 
 
 
  - 146 -
LISTE DES TABLEAUX 
 
 
Tableau 1. Evolution de l’activité spécifique des marqueurs enzymatiques au 
cours de l’isolement des membranes plasmiques des cellules hépatiques. 61
  
Tableau 2. Teneur en lipides et composition en acides gras des aliments. 76
  
Tableau 3. Poids vif et poids de foie des témoins et des canards gavés. 78
  
Tableau 4. Composition chimique des témoins et des foies gras. 79
  
Tableau 5. Composition en acides gras des foies témoins et des foies gras. 79
  
Tableau 6. Composition de la membrane plasmique des hépatocytes des témoins 
et des foies gras.  81
  
Tableau 7. Classes de phospholipides de la membrane plasmique des 
hépatocytes des foies témoins et gras. 81
  
Tableau 8. Composition en acides gras des phospholipides de la membrane 
plasmique des hépatocytes des foies témoins et des foies gras. 82
  
Tableau 9. Performances zootechniques du lot de gavage – liaisons avec le 
rendement technologique. 96
  
Tableau 10. Caractéristiques zootechniques de l’échantillon analyse – 
corrélations avec le rendement technologique. 96
  
Tableau 11. Caractéristiques chimiques des foies analyses – corrélations avec le 
rendement technologiques. 97
  
Tableau 12. Composition des membranes plasmiques des hépatocytes de foies 
gras – corrélation avec le rendement technologique. 98
  - 147 -
Tableau 13. Composition en phospholipides et nature des acides gras des 
membranes plasmiques des hépatocytes de foie gras de canards mulards – 
relations avec le rendement. 100
  
Tableau 14.  Performances zootechniques et caractéristiques des foies. 108
  
Tableau 15. Incidence du délai post-prandial sur les performances 
zootechniques et les caractéristiques des foies. 109
  
Tableau 16. Incidence du délai post-prandial sur la composition chimique des 
foies. 110
  
Tableau 17. Incidence du délai post-prandial sur les profils des acides gras 
constitutifs des lipides hépatiques. 111
  
Tableau 18. Incidence du délai post-prandial sur la composition de la membrane 
plasmique des hépatocytes. 112
  
Tableau 19. Incidence du délai post-prandial sur les classes de phospholipides 
de la membrane plasmique des hépatocytes. 113
  
Tableau 20. Incidence du délai post-prandial sur la composition en acides gras 
des phospholipides de la membrane plasmique des hépatocytes. 114
  
Tableau 21. Incidence du délai post-prandial sur les lipides plasmatiques. 115
 
 
 
 
 
 
 
 
  - 148 -
LISTE DES FIGURES 
 
 
Figure 1. Biosynthèse des acides gras polyinsaturés à chaînes longues. 23
  
Figure 2. Présentation des différentes découpes effectuées sur le foie gras 
destiné à la transformation.  52
  
Figure 3. Programmation de la température du four pour la CPG des esters 
méthyliques. 57
  
Figure 4. Séparation des différents domaines de la membrane plasmique des 
hépatocytes après homogénéisation du tissu hépatique. 59
  
Figure 5. Rampe du gradient de séparation des phospholipides en CLPH. 68
  
Figure 6. Exemple de chromatogramme obtenu par CLHP à partir des 
phospholipides d’un échantillon de membranes plasmiques d’hépatocytes de foie 
gras. 69
  
Figure 7. Exemple de chromatogramme obtenu par CPG à partir des acides gras 
des phospholipides d’un échantillon de membranes plasmiques d’hépatocytes de 
foie gras. 71
  
Figure 8. Programmation de la température du four pour la CPG des dérivés 
sylilés (injection « on-column »). 72
  
Figure 9. Exemple de chromatogramme obtenu par CPG à partir des lipides 
neutres d’un échantillon de membranes plasmiques d’hépatocytes de foie gras. 73
  
Figure 10. Représentation du rendement technologique des foies gras en 
fonction du rapport molaire du cholestérol aux phospholipides des membranes 
plasmiques des hépatocytes. 99
RESUME 
 
L’objet de ce travail est de déterminer si des variations de la composition lipidique 
de la membrane plasmique des hépatocytes participent à expliquer la relation causale entre 
les facteurs zootechniques et le rendement technologique des foies gras de palmipèdes. 
Nous étudions successivement l’incidence du gavage du canard mulard (Cairina moschata 
x Anas platyrhynchos) sur l’évolution de la composition lipidique des membranes 
hépatocytaires, la variabilité de cette dernière et sa relation avec la variabilité du rendement 
technologique des foies gras et l’incidence du délai post-prandial avant abattage sur la 
composition membranaire et le rendement technologique de foies gras d’oie (Anser anser). 
Nous montrons que le gavage induit chez le canard mulard une modification de la 
composition lipidique des membranes hépatocytaires avec une augmentation de la teneur 
en phospholipides et en cholestérol, sans modifier le rapport du cholestérol aux 
phospholipides. Les profils des phospholipides et de leurs acides gras constitutifs sont 
modifiés. Par ailleurs, si l’état d’engraissement des foies est fortement corrélé à leur 
rendement technologique, seul le profil des acides gras des lipides membranaires fait 
apparaître des liaisons faibles mais significatives avec ce dernier. Enfin, au cours de la 
période post-prandiale l’accrétion lipidique hépatique est en relation avec une modification 
du rapport du cholestérol aux phospholipides membranaires et une diminution du 
rendement technologique. Ces évolutions sont discutées en prenant en compte les données 
du métabolisme lipidique chez les oiseaux et l’incidence possible des modifications de 
composition des membranes plasmiques des hépatocytes sur la fluidité membranaire et au-
delà le rendement technologique. 
 
Mots Clés : Acides gras, Foie gras, Hépatocyte, Membrane plasmique, Palmipèdes, 
Période post-prandiale, Phospholipides, Rendement technologique. 
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